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YAZARLAR ICIN DERGI YAYIN KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi i
ayda bir yayinlanan bilimsel bir dergidir. Dergide nefroloji alaninda,
ozellikle de hipertansiyon, diyaliz ve transplantasyon konularinda
yapilan orijinal bilimsel aragtirmalar, vaka sunumlari, derlemeler ve
editére mektup gibi yazilara yer verilmektedir,

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'nin
yayin dili Tiirkge ve Ingilizce'dir. Dergiye génderilen makaleler daha
once yayinlanmamis veya yayinlanmasi i¢in bagka bir dergiye
gonderimemis olmalidir. Ozet formati bilimsel toplantilarda
sunulmus olan galismalar bu durum yazida belirtimek sartiyla
kabul edilebilmektedir.

Yazim kurallarina uygun olarak gonderilen yazilar editor ve en az iki
danisman tarafindan degerlendirilir. Yayin kurulu yazim kurallarina
uymayan yazilari yayinlamamak, dizeltmek Uzere yazara iade

etmek ya da sekil agisindan yeniden dizenlemek yetkisindedir.
Yazilarda savunulan fikirlerin sorumluludu yazarlarina aittir. Uygun
gorilen yazilar eger varsa gerekli diizeltmeler yazarlar tarafindan
yapildiktan sonra yaynlanir. Uygun gorilmeyen yazilar, resim ve
fotograflar yazarlar tarafindan belitiimemis ise geriiade edilmez.

Yazilar dergiye gonderildikten sonra yazar siralamasi ve yazar
sayls| degistirilemez.

Yazilarin telif hakki dergiye ait olup derginin izni olmadan tamamen
ya da kismen yayinlanamaz. Yazarlarin tim yayin hakki devir
formunuimzalamali ve makale ile birlikte gondermelidir.

Dergide ayrica tip alanindaki bilimsel toplantilar tarih, konu ve
konusmacilari duyurmak amaci ile yayinlanabilir.

YAZIM KURALLARI

KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi'nde
yayinlanmak (izere editore gonderilen yazilar diz beyaz A4
kadidinin tek ylizline 12 punto, ¢ift aralikla ve kenarlarda 3'er cm
bosluk birakilarak yazilmalidir.

Yazilar IBM uyumlu ortamda Microsoft Word programi ile yazilmali
ve 3.5 inglik disketle veya CD ile birlikte gonderilmelidir.
Diskette/CDde yazar ve makale ismi belittilimelidir. Kapak
sayfasindan baslanarak sayfalar numaralandinimalidir. Sayfa
numaralari sag alt kdsede olmalidir.

Metin icerisinde kisaltmalardan olabildigince kaginilmali, ozel
kisaltmalar kullaniimamali ve kullanmak gerektiginde yaz
icerisinde ilk gectikleri yerde, parantez icinde, acik olarak
yazilmalidir. Baglik, ozet ve anahtar kelimeler bolimlerinde
kisaltma kullanilimamalidr.

Tablo, grafik, sekil ve fotograflar metin igerisinde gectigi siraya gore
numaralandirimall ve kaynaklar béliminden sonra ayri bir

sayfada yer almalidir. Tablolarin agiklamalar Uste, sekil ve
resimlerinki alta yazilmalidir.

Metin, tablolar, resimler ve kaynaklar dahil orijinal arastirmalar ve
derlemeler 20, vaka sunumlari 6, editore mektuplar 2 daktilo
sayfasini gegmemelidir.

Dergiye génderilen yazilar asadidaki sekilde diizenlenmelidir,

1. Editére sunum sayfasi: Yazinin tird, orijinal oldugu ve ticari bir
firma desteginin olup olmadigi, sayfa sayisi, tablo, resim ve fotograf
sayisiniigermelidir.

2. Kapak: Yazinin Tiirkge ve Ingilizce basldi, yazarlarn adi-
soyadi, Unvanlari, ¢alistiklari kurum bilgileri ve yazismalari
gerceklestirecek kisinin adi, adresi, telefon ve fax numaralari, e-
mail adresini icermelidir. Ayrica makale bir bilimsel toplantida
sunulmussa nerede ve ne zaman sunuldugu bu sayfada
belirtilmelidir.
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3. Ozet sayfasi: Tiirkge ve Ingilizce olarak yazilmali ve 200%er
kelimeyi gegmemelidir. Makalenin anlasiimasini saglayacak
Ozellikte olmalidir. Sadece orijinal arastirma yazilan amag,
materyal ve metod, bulgular ve sonug seklinde bolimlendirilmelidir.
Editére mektuplarda 6zet gerekmemektedir. Tiirkge ve Ingilizce
Ozetinhemen ardindan 3-5'er adet anahtar kelime yazilmalidir.
4, Metin bélimii:
a. Orijinal arastirma: Girig, materyal ve metod, bulgular,
tartisma ve eger varsa tesekkir bolimiinden olusmalidir.
Materyal ve metod bolimunde ¢alismanin yapildigi kurumdan
gerekli etik kurul onayinin alindigi ve galismaya katilanlardan
bilgilendirimis onayin alindigi yazilmalidir. Hayvan galismalari
icin de gerekli etik kurul onayi alindig1 belirtilmelidir.
b. Vaka sunumu: Nadir gérilen veya hatirlatici-0gretici
oOzellikleri olan vakalar génderilmelidir. Girig, vaka sunumu ve
tartisma bdlimlerinden olusmalidir.
c. Derleme: Konu ile ilgili son literatir ve kilavuz bilgilerini
icermelidir.
d. Editore mektup: Dergide daha 6nce yayinlanmis yazilarla
ilgili veya farkli konularda mektuplar yazilabilir ve yazarlarindan
cevaplandirimasi istenebilir. Bunlarin dergide yayinlanip
yayinlanmamas! editorin yetkisindedir.

5. Kaynaklar: Kaynaklar, makaledeki gegis siralarina gére
numaralandirilir ve verilen numara metin i¢inde paranteze alinarak
gosterilir. Dergilerin isimleri Index Medicus'a uygun olarak
kisaltilmis bigimde verilmelidir. Index'e girmeyen dergi isimleri
kisaltimadan yaziimalidir. Yazar sayisi 6'dan fazla olan
makalelerde ilk 3 yazardan sonra "ve ark.” veya “et al.” kisaltmasi
kullanilir. Basilmamis yayinlar, uzman goriigleri ve kongre bildiri
Ozetleri kaynak olarak yazilmamalidir. Kaynaklar asagidaki
orneklerde verildigi gibi yazilmalidir:

Dergiler igin: Landt M, Brennan DC, Parvin CA, Flavin KS, Jack SD,
Coyne DW. Hyperleptinemia of end-stage renal disease is
corrected by renal transplantation. Nephrol Dial Transplant 1998;
13:2276-2280.

Kitaptan alinan bir bélim igin: Lindholm B, Bergstrouml MJ.
Nutritional aspects of CAPD. In: Gokal R, ed. Continuous
ambulatory peritoneal dialysis. London: Churchill-Livingstone,
1986:228-265.

Kitaplar igin: Hillman RS, Ault KA: Hematology in Clinical Practice,
3ded. New York: McGraw-Hill; 2002. p.8-15.

Tablolar ve sekiller: Yazilarin ardindan ve her biri ayri bir sayfaya
yazilmalidir. Romen rakami ile numaralandirilip her birine ayri bir
baslik verilmelidir. Kullanilan kisaltmalar tablo ve seklin hemen
altinda agiklanmalidir.

Resimler ve fotograflar: Resimler eger bilgisayar ortaminda
yapiimamissa cini mirekkebi ile aydinger kagit veya beyaz kuse
kadida gizilmelidir. Fotograflar siyah-beyaz ve net basilmis olarak
ayri bir zarf iginde gonderilmelidir. Arkalarina sira numarasi, ait
oldudu yazinin ve yazarin ismi yazilmalidir ve Ust tarafa gelecek
kismi okla isaretlenmelidir. 7x11 cm veya 9x11 cm boyutlarinda
olmalidir. Mikroskobik resimlerde buyitme orani ve kullanilan
boyama teknigi belittimelidir. Resim ve fotograflarin bir 6rnegi
orijinal olmalidir, digerleri fotokopi olarak gonderilebilir.

Hazirlanan makaleler biri orijinal ve ikisi fotokopi olmak izere g
niisha halinde posta ile veya elden dergi adresine gonderilmelidir.
Gonderilen yazi ve resimlerin kaybindan dergi sorumlu tutulamaz.
Fotokopilerde editore sunum sayfasi ve kapak sayfasi olmamali,
ayrica metin icinde kurum ve yazar bilgileri varsa silinip bos
birakiimalidir.

YazigmaAdresi:

Hipertansiyon Diyaliz ve Transplantasyon Vakfi
Avrif Yaldiz Cad. No: 47/3 Mamak - ANKARA
KLINIK SERILER - Nefroloji, Diyaliz ve Hipertansiyon Dergisi
Editdrii

Prof. Dr. Galip Giiz

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi

i Hastaliklari / Nefroloji AD.

Besevler - 06500

ANKARA

Tel: 312-2025229

Fax: 312-2124647

E-posta: galip_guz@hotmail.com

Web: hitp://websitem.gazi.edu.tr/site/galipguz
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URETERAL OBSTRUKSiYONDA METALIK STENT(RESONANCE®)
SONUCLARIMIZ

Tolga Karakan', Akif Diri2, Metin Hascicek', Cem Ozgiir', Hagsmet Sarici', Muzaffer Eroglu’
'Saglik Bakanhgi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi, Ankara
2Saglik Bakanhgi Aksaray Devlet Hastanesi Uroloji, Aksaray

OZET:

Ureteral obstriiksiyon nedeniyle metalik stent takilan hastalarin
verilerinin degerlendiriimesi amaclanmistir.

Klinigimizde 2010-2012 yillari arasinda malign Ureteral obtriksiyon
nedeniyle metalik Dj stent takilan 14 hastanin verileri retrospekiif
olarak incelendi. Hastalarin primer obstruksiyona neden olan
hastaliklari, obstriiksiyon taraflari ve dereceleri, kreatin seviyeleri,
idrar kultirleri, radyoterapi ve cerrahi dykuleri kaydedildi. Stent
takilmasina ragmen hidronefrozun ilerlemesi ve stentin miadindan
Once degistiriimesi basarisizlik olarak degerlendirildi.
Toplamda 14 hastaya 20 stent yerlestirildi. Stentlerin 4 tanesi
(%28,5) benign nedenlerden dolayi, 10 tanesi (%71,5) ise mali-
nitelere bagh nedenlerden dolay yerlestirildi. Benign nedenlere
bagli metalik stent takilan tiim olgular soliter bébrekli hastalardi.
Malign nedenler ise sirasiyla 5 hasta (%50) serviks kanseri, 2
hasta (%20) rektum kanseri, 3 hasta (%30) ise metastatik prostat
kanseri seklindeydi. Hastalarin tamamina metalik stent 6ncesinde
konvansiyonel stent uygulanmigti. Bunlarin icinde 3 hastaya
ise(tamami serviks kanseri) konvansiyonel stente ek olarak nef-
rostomi takilmisti. Hastalarin metalik stentli ortalama takip streleri
10,8 ay olup 2 hastanin stenti 12. Ayda yenisi ile degistirildi. OI-
gularin takibinde sadece serviks kanseri nedeniyle takip edilen
bir hastada hidronefrozda ilerleme olmaksizin serum kreatinin
seviyelerinde artis kaydedildi. Takiplerimiz esnasinda 20 renal
Unitenin tamaminda hidronefrozda gerileme ve 13 hastada serum
kreatin seviyelerinde duslis kaydedildi.

ABSTRACT:

It was aimed to evaluate the patients data that inserted metallic
stents due to the ureteral obstruction.

Totally 14 patients’ data that inserted metallic stents due to the
ureteral obstruction were evaluated retrospectively between
2010-2012 in our clinic. Patients primary disease, obstruction
sides and degrees, creatine levels, urinary cultures, radiation
therapy and surgical history data’s recorded. Progression of
hydronephrosis and exchanging the stent before the last
expiration time were accepted as stent failure.

Totally 20 stent inserted to 14 patients. 4 of the patients’ stent
inserted due to benign diseases and 10 of them inserted due to
the malignant diseases. All of the benign cases have solitary
kidneys. Malign diseases were 5 cervix cancer(50%), 2 rectum
cancer (20%), 3 metastatic prostate cancer(30%) respectively.
Conventional stents were inserted to all of the cases before
metallic ones inserted. Nephrostomy tube was performed to
the 3 of these cases in addition to conventional stents(All of
them were cervix cancer). Mean follow up time of the cases is
10.8 months and 2 of the stents changed with the new ones at
the end of the 12 months. Only one case which is cervix cancer
had elevating creatine levels without progressing hydronephrosis.
During the follow up of the cases; all of the 20 renal units had
regression of hydronephrosis and 13 cases had regression of
creatine levels.

Metallic ureteral stents may be preferred especially in cases
that conventional stent fails at malignant urethral obstruction.

ileti§im adresi: SB Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Ulucanlar Cd, No 89, Altindag, Ankara;

Tel: 541 575 27 06, E-posta: tolgakarakan@yahoo.com

Ureteral obstrilksiyon droloji pratiginde en ¢ok karsilagilan ve
zamaninda tedavi edilmediginde bébrek yetmezligine neden ola-
bilecek problemlerden biridir. Ureteral stentler ekstrinsik yada in-
trinsik Ureter obstriksiyonlarini by-pass etmekte en sik kullandigimiz
malzemelerdir. Plastik yada silikon bazli olanlar en sik kullanilan
stent tiplerdir. Ureteral malign obstrilksiyona (UMO) bagl ne-
denlerde bu tip stenlerin basarisizligi siklikla karsimiza ¢ikmak-
tadir(1). Malign nedenlere bagh olan olusan obstriksiyonlarda
hastalarin ortalama yasam siresi genelde ¢cok uzun olmamakta-
dir(2,3). Ureteral stentler bu hastalarda renal fonksiyonlarin ko-
runmasi ve obstriksiyona bagl olusan agrilarin azaltimasinda
kullaniimaktadir(4). Konvansiyonel stent kullanilan hastalarda
%35-40 oranlarinda stent basarisizliklari bildiriimektedir(5,6).
Stent basarisizigi malign hastaliklarda Ureterin progresif tutulumuna
ve basi etkisine bagliyken, Ureteropelvik bileske obstriksiyonu
gibi intrinsik darlik yapan nedenler, lreteral strikturlere ve stentin
uzun kalmasina bagl gelisen enkrustasyona bagl da olusabilir(7).
Metalik koil yapisinda nikel-kobalt-krom-molibden alasimindan
olusan Resonance®(Cook Medical, Bloomington, Indiana) ilk
defa 2006 yilinda kullanima girmis ve 12 aya kadar kullanilabilen
metalik yapida bir stentdir(8). Literatiirde 6zellikle UMO nedeniyle

kullanilan metalik stent olgularinda %7-66 oranlarinda basarisizlik
bildiriimektedir(9,10,11,12,13). Ancak tim bu serilerdeki olgu
sayilari yetersiz miktardadir. Sinirli sayida hastada kullandigimiz
bu stentin Ureteral obstriiksiyondaki sonuglarini degerlendirmeye
calistik.

GEREC ve YONTEM

Klinigimizde 2010-2012 yillari arasinda malign Ureteral obtriksiyon
nedeniyle metalik Dj stent takilan 14 hastanin verileri retrospektif
olarak incelendi. Hastalarin primer obstruksiyona neden olan
hastaliklari, obstriksiyon taraflari ve dereceleri, kreatin seviyeleri,
idrar kdltirleri, radyoterapi ve cerrahi 6ykuleri kaydedildi. Stent
takilmasina ragmen ilerleyici hidronefroz ve stentin miadindan
Once degistiriimesi basarisizlik olarak diisunuldu. Tum stentler
floroskopi esliginde retrograd olarak takildi. Tim takilan stentler
6 Fr ve 26-28 cm uzunlugundaydi. Hastalara retrograd piyelografi
cekildikten sonra hidrofilik guide wire tzerinden stentin dis kilifi
renal pelvise gbnderildi daha sonra metalik stent bu kilif Gzerinden
renal pelvise yerlestirildikten sonra itici kateter yardimiyla dig
kihf cikarilarak islem sonlandiriidi. Degistirilen stentler daha
sonra Uzerinde kolonizasyon varligi agisindan kulttre génderildi.

-5-
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BULGULAR

Toplamda 20 stent 14 hastaya yerlestirildi(6 erkek, 8 kadin
hasta). Stentlerin 4 tanesi(%28,5) benign nedenlerden dolaysi,
10 tanesi(%71,5) ise malinitelere bagl nedenlerden dolay: yer-
lestirildi. Benign nedenlere badh metalik stent takilan tim olgular
soliter bébrekli hastalardi. Malign nedenler ise sirasiyla 5 has-
ta(%50) serviks kanseri, 2 hasta(%20) rektum kanseri, 3 has-
ta(%30) ise metastatik prostat kanseri seklindeydi. Sadece
serviks kanseri olan hastalarin radyoterapi éykisu vardi ve bu
hastalarin takiplerinde rezidi timér dokusu yoktu. Hastalarin
tamamina metalik stent 6ncesinde konvansiyonel stent uygu-
lanmisti. Bunlarin icinde 3 hastaya ise(tamami serviks kanseri)
konvansiyonel stente ek olarak nefrostomi takilmigti. Hastalarin
metalik stentli ortalama takip streleri 10,8 ay olup 2 hastanin
stenti 12. ayda yenisi ile degistirildi. Olgularin takibinde sadece
serviks kanseri nedeniyle takip edilen bir hastada hidronefrozda
ilerleme olmaksizin serum kreatinin seviyelerinde artis kaydedildi.
Bunun Uzerine bilateral nefrostomi takilan hastanin serum
kreatin seviyelerinde belirgin dizelme olmamasi nedeniyle
hasta kby sirecinde kabul edildi. Takiplerimiz esnasinda 20
renal Gnitenin tamaminda hidronefrozda gerileme ve 13 hastada
serum kreatin seviyelerinde dusus kaydedildi. Degistirilen 2
stentin klltiriinde kolonizasyona rastlanmadi ve stente bagli
hicbir hastada major komplikasyon gelismedi.

Tablo-1: Hastalarin demografik 6zellikleri ve stent basari oranlari

Benign nedenler

Malign nedenler

Toplam

Ortalama yas

41,25

493

47

Kadin/ Erkek

2/2

6/4

14

Taraf (sol/sag)

212

97

20

Stent dncesi
nefrostomi
Sol

Sap

4]
4]

6

Hidronefrozda
gerileme

Sol

Sag

.

9
7

20

Kreatin seviyesinde
| gerileme(%)
Stent bagarisizhigi (%)

44(F100)

40(%0)

10/9( 790)

10/1(5%9,09)

14

TARTISMA

Ozellikle konvansiyonel stentlerin basarisiz oldugu olgularda
metalik stent (Resonance®) basariyla kullanilabilecek bir alternatif
olarak diisiintlimektedir. 148 hastanin retrospektif olarak incelendigi
bir calismada nefrostomi kateterinin internal stentlere gére daha
basaril olarak bulunmustur(14). Ancak nefrostomi takilan hastalarda
daha yuksek enfeksiyon riski, kateterin kolay ¢cikmasi ve hastanin
yasam Kkalitesini azaltmasi gibi nedenler kullanimini kisitlamak-
tadir(15). Metalik stentler ile ilgili yayinlar literatirde kisith sayida
ve kisith olgu sayilarinda bulunmaktadir. Zachariah ve ark. MUO
nedeniyle metalik stent yerlestirdikleri bir calismada sonuglar
konvansiyonel stenlere benzer ¢cikmistir(1). Bu calismada stent
basarisiziginin en blyutk nedeninin sistoskopide gérilen mesane
invazyonu oldugu ve bununda prostat kanseri invazyonu olan
hastalarda daha belirgin oldugu belirtilmistir. Bizim serimizde
malign nedenlere magl gelisen obstriiksiyonlarda ki en fazla
hasta grubunun serviks kanseri olmasi ve takip edilen olgularda
sistoskopide mesanede timdral olusum gdérilmemesi basar
orani arasindaki farki aciklayabilir. Konvansiyonel stentlerle
metalik stenleri karsilastiran bir in vitro calismada ise basi altinda
olmayan Ureterlerde konvansiyonel stentlerin metaliklere gére
daha iyi bir Griner akim olduklarini gérmusgler ancak Ureter mo-
delinde Ureter baglandiginda Uriner akim oranlari metalik stenlerde
5,15mL/dk iken konvansiyonel stenlerde bu oran 0,64 mL/dk ya
dismistlr(16). Yine benign Ureteral obstriksiyon nedeniyle
metalik stent yerlestirilen 13 hastalik bir calismada hastalarin 1
yillik takiplerinde konvansiyonel stentlere gére daha dusuk maliyet
ve operasyon ihtiyaci tespit edilmistir(17). Gerek bizim serimizde
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gerekse literatirdeki serilerde metalik stentlerin basarisizliklari
hastalik gruplari ve obstriiksiyon seviyelerine gbre tam ayriima-
mistir. Ancak 6zellikle MUO olan hastalarda mesane invazyonu
basarisizlikta ana kriter olarak gértimektedir. Metalik stentlerin
konvansiyonel stentlere gore olduk¢ca pahali olmasi nedeniyle
hasta sec¢iminin olduk¢a énemli oldugunu dislniyoruz. Bu
ylzden bu stenleri kullanirken éncesinde konvansiyonel stent
basarisizhgini gérmenin dnemli bir kriter oldugunu dusintyoruz.
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SILDENAFILE YANITSIZ KRONiK BOBREK HASTALARINDA
TADALAFILIN ETKINLiGi

THE EFFECTIVENESS OF TADALAFIL IN PATIENTS WITH CHRONIC RENAL FAILURE
AND UNRESPONSIVE TO SILDENAFIL

BerBerat Cem Ongru Tolga Karakan', Hagsmet Sarici’, Cem Nedim Yuceturk', Muzaffer Eroglu
'Ankara Egitim Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi

OZzZET:

Kronik bobrek yetmezligine bagl bircok sistemi ilgilendiren
komplikasyonlar ortaya ¢ikabilmektedir. Bu komplikasyonlardan
biri de erkek hastalarda izlenen erektil disfonksiyondur. Bu ca-
lismada sildenafile yanit alamayan erektil disfonksiyonlu kronik
bobrek yetmezligi hastalarinda tadalafilin etkinligi arastiriimistir.
Kronik bobrek yetmezligi tanisi ile hemodiyaliz programinda
olan 16 hasta calismaya alindi. Tum hastalar Uluslararasi
Erektil Fonksiyon Endeksi’nin (IIEF) 5 soruluk anket cevabina
dayanarak erektil disfonksiyon tanisi konmus ve son 6 ay icinde
sildenafile yanitsiz olarak kabul edilmiglerdi. Tadalafille tedavinin
basinda ve birinci ayin sonunda IIEF skoru tekrar sorgulanarak
sonuglar degerlendirildi.

Hastalarin ortalama yasi 41.2 £ 9.2 (28-51) yil, ortalama he-
modiyaliz siresi 30.2 + 13.6 ay olarak saptandi. Ortalama IIEF
skorlar tedavi 6ncesi 10.78 + 5.33 iken, tadalafil tedavisi
sonrasi 12.91 x 6.12 idi (p>0.05). Diyaliz suresi ile IIEF-5
skorlar arasinda herhangi bir iliski saptanmazken 4 (%25 )
hastada basagrisi, 5 (%31.2) hastada flushing, 2 (%12,5)
hastada sirt agrisi ve 2 (%12.5) hastada miyalji yan etki olarak
saptandi.

Tadalafil, sildenafilin etki etmedigi bébrek yetmezlikli hastalarda
erektil disfonksiyon skorunda istatisiksel olarak anlamsiz bir
diizelme saglamistir. Bu hasta grubunda farkl 5° fosfodiesteraz
inhibitérlerinin denenmesinin hem zaman hem de maliyet agi-
sindan yararl olmadigini distinmekteyiz.

ABSTRACT:

Complications related to multiple systems may occur due to
chronic renal failure. In male patients, one of these complications
is the erectile dysfunction. In this study, the efficacy of tadalafil
was investigated in patients with chronic renal failure and
erectile dysfunction whom sildenafil was unsuccessful.
Sixteen patients with the diagnosis of chronic renal failure and
on hemodialysis program were included. All patients were diag-
nosed as erectile dysfunction with the International Index of
Erectile Function (IIEF)- five question survey and all of them
were unresponsive to the sildenafil treatment within the last six
months. The IIEF-5 scores were recorded at the begining and
the end of one month treatment.

The mean age of patients was 41.2 + 9.2 (28-51) years and the
mean duration of hemodialysis was 30.2 + 13.06 months. Pre-
treatment mean |IEF-5 score was 10.78 x 5.33, while it was
12.91 + 6.12 after treatment with tadalafil, respectively (p>
0.05). There was no relationship between the duration of
dialysis and the IIEF-5 scores . The side effects were headache
in four (25%) patients, flushing in five (31.2%) patients, back
pain in two (12.5%) patients, , and myalgia in two (12.5%) pa-
tients,

Tadalafil made an insignificant improvement in patients with
renal failure who did not respond to previous sildenafil citrate
treatment. In our opinion different 5’ phosphodiesterase inhibitors
are not beneficial in terms of both time and cost in this group of
patients .

iletisim adresi: Ankara Egitim Arastirma Hastanesi Uroloji Klinigi, Ankara; bcemozgur@hotmail.com

Nefronlarin geri dénlsimsUlz kaybina bagli olarak ortaya ¢ikan
kronik bébrek yetmezligi ginimizde insidansi giderek artan
6nemli bir saglik problemidir. Birgok sistemi olumsuz etkiyen bu
patoloji her iki cinste seksuel disfonksiyon ve erkeklerde erektil
disfonksiyon (ED) sebebi olarak da gérilmektedir. (1)

Erektil disfonksiyonda gesitli metodlarla tani konulmasini takiben
uygulanan tedavilerden biri 5’ fosfodiesteraz (PDE) inhibitorleridir.
ilk kullanilan ve bu alanda ¢igir acan ajan olan sildenafil, bir
grup hastada basari saglasa da, tedaviden yarar gérmeyen ve
farkli tedavi arayislan icine giren hastalar coktur. Daha invazif
tedavilerle sonu¢ aramadan 6nce diger 5’ PDE inhibitdrlerinin
denenmesi bir alternatif olarak ¢cogu yazarca savunulmaktadir.
Calismamizda da uygun sire sildenafil tedavisi almis ancak
fayda gérmemis ED tanili KBY olan erkek hastalara daha uzun
sure etkili ve daha potent oldugu bildirilen daha yeni bir 5> PDE
inhibitdri olan tadalafilin etkinligi degerlendirilmistir. Tadalafil
molekil yapisi itibari ile sildenafilden farklidir bu da yarilanma
suresinin uzamasi ile sonuclanmistir. (Sekil 1,2)

MATERYAL METOD

Calismaya son dénem bdébrek yetmezligi tanisi almis ve Ulus-
lararasi Erektil Fonksiyon Endeksine (lIEF) gére ED tanisi olan
(IIEF-5 skoru 21 ve altinda) 16 hasta alindi. Dahil edilme
kriterleri; hastalarin sabit partnerinin olmasi, 18 yasindan buyik
olmasi, radikal prostatektomi gibi penil nérovaskiiler sistemi et-
kileyecek cerrahi gecirmemis olmasi ve testosteron diizeyinin
tedavi 6ncesi normal sinirlar icinde olmasi idi. Nitrat grubu anti-
hipertansifler ve antiandojen alan hastalar calismaya alinmadi.
Uluslararasi kilavuzlara uygun olarak en az 4 doz ve 100 mg
sildenafil deneyip yanit alamadiklarini bildiren 16 hastanin IIEF-
5 skorlari baslangicta kaydedildi ve hastalara 20 mg tadalafil
6nerildi. Bir ay icinde farkli glinlerde toplam en az 4 doz olarak
kullanmalari istendi. TUm hastalar tadalafili kendi imkanlari ile
temin ettiler ve hastalara bir ay sonunda tekrar ulasilarak IIEF-
5 anketi doldurmalari istendi. Ek olarak yan etkiler sorgulandi.
Baslangic ve 1. Ay sonu skorlari istatistiksel olarak karsilastirildi.
Dagihm ve varyansi homojen olan degiskenler icin paired
sample t test kullanildi. P degeri < 0.05 oldugunda anlamli
kabul edildi.
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Sekil 1. Sildenafilin molekuler yapisi
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Hastalarin ortalama yagsi 41.2+9.2 (28-51) yil, ortalama hemo-
diyaliz stiresi 30.2 + 13.6 ay idi. Hastalarin hepsinde bir yil ve
daha uzun streli olan ED 6yklsu mevcuttu. Tim olgular énceki
6 ay boyunca minimum 4 doz sildenafil kullanmis ancak IIEF-5
skorlarinda anlamli degisiklik saptanmamis hastalardi. Onerilen
tadalafili en fazla glinde 20 mg ve minimum 4 doz olarak bir ay
suresince denemelerini takiben yuz yluze gorismeye alindilar.
Ortalama IIEF skorlari tedavi édncesi 10.78+5.33 iken, tadalafil
tedavisi sonrasi 12.91+6.12 olarak saptandi. Hastalar gruplara
ayrildiginda istatistiksel olarak anlamli olmasa da hafif ED
olarak tanimlanan (ED skoru 17- 21 puan araliginda) hicbir
hasta bulunmazken, hafif-orta ED olarak tanimlanan (ED skoru
12- 16 puan araliginda) 5 hastadan 2’sinde (%40), , orta ED
olarak tanimlanan (ED skoru 8- 11 puan araliginda) 7 hastadan
2’sinde (%28.5), agir ED olarak tanimlanan (ED skoru 5-7
puan araliginda) 4 hastadan 1 inde (%25) IIEF skorundaki
yukselme saptandi. Genel gruba bakildiginda ise 16 hastanin
5’inde IIEF skorunda diizelme izlenmistir. Diyaliz suresi ile [IEF-
5 skorlari arasinda herhangi bir iliski saptanmadi. Yan etkilere
bakildiginda 4 (%25 ) hastada basagrisi, 5 (%31.2) hastada
flushing ve 2 (%12,5) hastada sirt agrisi ve 2 (%12.5) hastada
miyalji izlendi.

TARTISMA

Erektil disfonksiyon, kronik bébrek yetmezligi hastalarinda birgok
sebepten dolayi siklikla gérulir. Bu hastalarda sistemik vaskuler
obstriktif bir durum bulunmakta ve iliak ve pudental arterleri
de etkileyen azalmis kan akimi ereksiyonda bozulmayla sonug-
lanabilmektedir. (2) Bunun yani sira seksuel fonksiyonda cok
6nemli bir role sahip olan sempatik ve parasempatik sistem ile
ilgili patolojiler erektil disfonksiyona katkida bulunur. Son olarak
KBY hastalarinda depresyon bagsta olmak tzere sikca rastlanan
psikiyatrik patolojiler sekstel disfonksiyon sebebidir. (3) Literaturde
farkli oranlar bildirilse de son dénemde yayinlanan ve 21 farkli
calismanin sonuglarini degerlendiren bir metaanalizde bébrek
yetmezligi olan hastalarin yaklasik %70 inde farkh dizeylerde
erektil disfonksiyon bildirilmistir.(4)

Erektil disfonksiyon tedavisi 5’ PDE inhibitorlerinin klinik uygu-
lamaya gegisi ile tamamen degismistir. ilk olarak sildenafil kul-
laniimaktayken sirasi ile vardenafil ve tadalafil son olarak da
udenafil piyasaya sunulmustur. Mevcut ilaglar; vakum, self in-
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jeksiyon ve hatta penil protez gibi daha invazif uygulamalar
azaltmistir. Calismamizda potent 5’ PDE inhibitéru olarak kabul
edilen tadalafil sadece 5 hastada olumlu etkide bulunmus ve
bu hastalarin IIEF-5 skorlarinda énemsiz bir diizelme saptanmigtir.
Bu dusuk oran Uremik hastalarda nitrik oksit (NO) metaboliz-
masindaki degisiklige baglanabilir. Bildigimiz gibi korpus kaver-
nozumdan salinan NO ile ereksiyon olusumu baslar. Nitrik
Oksit guanilat siklazi aktiflestirerek cGMP olusumunu saglar ve
diz kaslarda gevsemeye yol acar. Gerek sildenafil gerekse ta-
dalafil cGMP'yi yikan enzimi inhibe ederler ve ereksiyona olumlu
katkida bulunurlar ancak son dénem bdbrek yetmezligi hasta-
larinda dimetil arjinin birikimi nedeniyle NO olusumu azalmaktadir.
(5) Bunun yani sira saptanan dusiuk cevap oranlarinin
calismaya alinan grubun uzun sireli KBY tanili olmasi (ortalama
30.2 ay) ve hemodiyaliz programinda olmasi ile ilgili oldugunu
disinmekteyiz. Muhtemelen uzun sureli KBY hastalarinda
izlenen endotelyal disfonksiyon ve penil ateroskleroz bu ilaglarin
etkinligini azalabilir. Benzer sekilde agir depresyon gibi psikiyatrik
bozukluklarin da bu hastalarda siklikla géruldagu bildirilmistir.
(6,7,8) Dolayisi ile kompleks bir tabloda meydana gelen ve
bircok faktériin rol oynadigi ereksiyon fizyolojisinde sadece NO
yolagina etkili ajanlarin ¢cok ylksek basar ile etki etmemesi
normal kargilanabilir.

Bu konuda sadece eski ajan olan sildenafille, sinirli sayida, dar
calisma gruplu veriler meveuttur. Ulkemizden farkl iki calismada
hem Ozer hem de Tiirk ve arkadaslari erektil disfonksiyon ya-
kinmasi olan hemodiyaliz hastalarina sildenafil vererek major
bir yan etki saptanmadan % 60 civarinda basari elde etmiglerdir.
(9,10) GCalismamizin sildenafilin etki etmedigi ve hafif ED hari-
cindeki disfonksiyonu bulunan bir hasta grubunda yapiimasi
ortaya cikan disuk basari ile iliskilendirilebilir.

Arastirmanin kisith bir hasta sayisi ile yapilmasi, herhangi bir
kontrol grubunun olmamasi yaninda sadece hasta beyanina
gbre sonug bildirilmesi en 6nemli sinirlamalardir. Ancak bildigimiz
kadari ile 6zellikle KBY hastalarinda yapilan genis, prospekiif
ve iki 5° PDE inhibitérini kiyaslayan bir arastirma bulunma-
maktadir. KBY hastalarinda sistemik birgok problem bulundugu
icin seksuel disfonksiyonun hicbir zaman 6n planda disunul-
memesi hastalarin da bu durumu siklikla dile getirmemeleri, bu
konudaki arastirmalarin az sayida olmasina yol agmigtir. Ger-
cekten de Seck hemodiyaliz hastalarinin sadece %20 kadarinin
ereksiyon problemleri nedeni ile siklikla Urolog veya psikiyatriste
konsulte edildigini ve sadece %10 kadarinin tedavi aldigini bil-
dirmistir. (11)

Sonug olarak, daha uzun yarilanma émrine sahip, acik tokluk
durumundan etkilenmeyen, daha potent bir ajan olarak son dé-
nemde piyasaya surulen tadalafil, sildenafilin etki etmedigi KBY
hastalarinda ED skorunda istatisiksel olarak anlamsiz bir
dizelme saglamistir. Bu hasta grubunda farkli 5° PDE inhibitér-
lerinin denenmesinin hem zaman hem de maliyet agisindan
yararli olmadigini disinmekteyiz. Kronik bdbrek yetmezligi
kisinin gunlik etkinliklerini, mesleki yeterliligini evlilik ve aile ya-
santisini ciddi anlamda bozmaktadir. Multidisipliner bir yaklasimla
bu hastalara destek vermek gerekmektedir. Sekslel disfonksiyon
bu hastalarda tzerinde durulmasi gereken ancak siklikla g6z
ardi edilen dnemli bir sorundur. Bu durumun ele alindiginda ba-
samakli bir tedavi planlanmasinin ve ilk basamak tedavilerin
yetersizliginde gerekirse daha invazif tedavilere yénlenilmesinin
yararh oldugu kanaatindeyiz.
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RABDOMIYOLIZE BAGLI AKUT BOBREK HASARI VE TEDAVISi:
YEDI HASTALIK OLGU SERISI

RHABDOMYOLYSIS AND TREATMENT OF ACUTE KIDNEY INJURY:
A CASE SERIES SEVEN DISEASE

Bennur Esen Glli, Hakan Sari, Ferdi Karagbz, Suleyman Yildirim, Dede Sit
Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tirkiye

OzET

Rabdomiyoliz (RML), iskelet kasinin hasari sonucu hiicre
iceriginin serum icine salinmasi ile karakterize klinik ve
biyokimyasal sendromdur. RML sonucu meydana gelen ve
yasamsal 6neme sahip klinik presentasyon akut bobrek yetmezligi
ile karakterize crush sendromudur. Bu 7 olguluk hasta serisinde
farkl nedenlere bagli rabdomiyolize sekonder olusan akut
bébrek yetmezligi tartisiimistir.

ABSTRACT

Rabdomyolysis (RML) is a clinical and biochemical syndrome
which is characterized by the result of the release of cell
contents into the serum as a result of damage to skeletal
muscle. Crush syndrome characterized by acute renal failure
caused by RML and with a vital importance is the clinical pre-
santation. In this series of 7 patients with acute renal failure
secondary to crush syndrome caused by different factors was
discussed.

iletisim adresi: Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tiirkiye; bennuresen@yahoo.com

GIRIS

Rabdomiyoliz (RML), iskelet kasinin hasara ugramasindan
sonra hicre igeriginin serum icine salinmasi ile karakterize
klinik ve biyokimyasal sendrom olarak tanimlanabilir (1). Hipo-
volemi ve asidozun eslik ettigi durumlarda akut bobrek yetmezligi
(ABY) gelisimine neden olabilir. Rabdomiyoliz ¢ok degisik
etiyolojik faktdrlere bagli olarak ortaya ¢ikabilir. Travma sonrasi,
alkolizm, intoksikasyonlar, koma gibi nedenlere bagli olarak
uzun slre hareketsiz kalinmasi sonucu, agiri fiziksel aktivite
sonrasi, epileptik ndbetler, hipertermi, hipotermi, alkol kullanimi,
ila¢ kullanimi, elektrolit dengesizlikleri (6zellikle hipopotasemi
ve hipofosfatemi) ve enfeksiyonlara bagh rabdomiyoliz gérulebilir
(2). Bu 7olguluk hasta serisinde farkli nedenlere bagl rabdomi-
yolize sekonder olusan akut bébrek yetmezligi tartisiimistir.

1.0olgu: Ondokuz yasinda erkek hasta Fokal Segmental Glo-
meruloskleroza bagli Kronik Renal Yetmezlik tanisi ile 13 yildir
izleniyordu. Son bir yildir fenofibrat tablet 1x1 kullaniyordu. Bir
ay o6nce Deltacortil 40 mg/gliin baslanmigti. Acil servise 3-4
gundur olan bel agrisi, bacak agrisi, kol ekleminde hareketle
agn sikayeti ile basvurdu. Fizik muayenesinde konjuktiva soluk,
vital bulgular stabil idi. CK ve Ure degerlerinde ylkselme sap-
tanmasi Gzerine rabdomyoliz ve kronik renal yetmezlik zemininde
akut renal yetmezlik tanisiyla servisimize yatirildi. Hidrasyon
ve zorlu dilirez tedavisine baglandi. Hastanin 5. ginde ure,
kreatinin, CK degerleri geriledi. Klinigi diizelen hasta nefroloji
poliklinik kontrolu ile taburcu edildi.

2.0lgu: Yetmigbes yasinda erkek hastanin bilinen Hipertansiyon
ve Hiperlipidemi tanilari mevcuttu. Birka¢ glindir sol bacakta
kizariklik ve halsizlik sikayeti ile bagvurduklari acil servisimizde
yapilan degerlendirmede sellilit tanisi konuldu ve kas enzimlerinde
yukselme tespit edildi. Statin grubu ila¢ kullanim &éykulsu
bulunan hasta; ila¢ kullanimi ve enfeksiyona ikincil gelisen rab-
domyoliz tanisiyla yatirldi. Fizik muaynesinde sol bacakta ki-
zariklik ve 6dem disinda 6zellik yoktu. Ciprofloksasin 500 mg
2X1 ve Sefazolin 1 gr 3X1 baslandi. Bilateral alt ekstremite
vendz dopler ultrasonda tromboz lehine bulgu saptanmadi.
Hidrasyon ve alkali ditirez ile klinigi diizeldi. Poliklinik kontrolline
ile taburcu edildi.
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3.olgu: Elliti¢ yasinda kadin hasta 5 yildir Hipertansiyon ve hi-
perlipidemi tanilari ile takipte iken 1 hafta dnce fenofibrat tablet
1x1 baslandiktan sonra baslayan bacak ve bel agrisi olmasi
Uzerine dahiliye poliklinigine basvurmus. Fizik muayenesi normal
sinirlardaydi. Laboratuar tetkiklerinde AST, ALT, LDH, CK, Ure,
kreatin yiksek saptanan hasta ABY, toksik hepatit, rabdomyoliz
on tanilariyla servisimize interne edildi. Hastanin ilaglari kesildi,
hidrasyonu saglandi, zorlu dilirez yaptirildi. Ure ve kreatin
geriledi. Batin USG de hepatomegali(180 mm) izlendi, ASMA
(+) olan hastaya 1 ay sonra KC biyopsisi planlanarak poliklinik
kontrollerine yénlendirilerek taburcu edildi.

4.0lgu: Daha 6nceden bilinen bir hastaligi olmayan yirmibes
yasinda erkek hasta uyusturucu grubundan 2 adet ne oldugunu
bilmedigi hap icmesinin ardindan bayginlk gegirerek acilimize
basvurdu. Fizik muayenesinde konjuktiva hiperermik, nabiz
90/dk, tansiyon arteriyel 90/60 mmHg idi. Laboratuar tetkiklerinde
AST, ALT, myoglobulin, LDH, Troponin, CK yukseklikleri saptanan
hasta servisimize interne edildi. Elektrokardiyografisi normaldi.
Batin USG de perihepatik alanda sivama tarzinda serbest sivi
koleksiyonlari izlendi. Ekokardiyografide patoloji tespit edilmedi.
Goz dibi muayenesi dogaldi. Leptospira testi i¢cin kan ve idrar
Ornegi negatif ¢cikti. Yapilan tetkiklerinde Ure, kreatinin degerlerinin
yukselmesi Uzerine diyalize baslandi. Glin asiri 5 kez diyalize
alindi. Takibinde Ure, kreatinin, AST, ALT dlzeyleri geriledi,
hastanin kliniginin de diizelmesi Gizerine Ametama y6nlendirilerek
taburcu edildi.

5.0lgu: Yirmili¢ yasinda erkek hasta 100 cc intravendz eroin
kullandiktan 5 saat sonra suur bozuklugu, ellerde ayaklarda
morarma nedeniyle arkadaslari tarafindan acil servise getirildi.
Hastanin ila¢ kullanimi veya travma 6ykusu yoktu. Fizik mua-
yenesinde biling uykuya egilimli, oryantasyon ve kooperasyon
kisithydi. Fizik muayenesinde konjuktiva hiperemik, solunum
seslerinde kabalagsma ve alt zonlarda bilateral azalma disinda
patolojik bulgu saptanmadi. Laboratuar tetkiklerinde Kreatin,
CK degerlerinde ylkseklik saptandi. Madde kullanimina bagh
toksik hepatit, interstisyel nefrit, crush send, ATN 6n tanilariyla
hidrasyon, alkali ditrez, semptomatik tedavi baslandi. Tum
batin US yapildi, her iki bébrek parankim ekosunda hafif artis
disinda patoloji saptanmadi. Alt ekstremite édemi olmasi
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nedeniyle DVT acisindan doppler US cekildi, patolojik bulgu
saptanmadi. Hastanin Ure, kreatinin, ast, alt, CK degerlerinde
hidrasyon tedavisi ile anlamli diizelme izlendi. Ametama ydn-
lendirilerek taburcu edildi.

6.olgu: Yirmidokuz yasinda erkek hasta yirmi giin 6nce baslayan
sol bacaginda kizariklk sikayeti ile bagvurdu. Anamnezinde in-
raven®z uyusturucu eroin kullanim dykist mevcuttu. Hastanin
ilac kullanimi veya travma OykisU yoktu. Fizik muayenesinde
biling uykuya egilimli, oryantasyon ve kooperasyon kisithydi.
Tansiyon arteriyel: 140/80 mmHg, nabiz: 98/dk, ates: 38.8'C,
sol bacaginda 6dem ve eritem, sol dizinde sivi mevcuttu. Diger
sistem muayeneleri normaldi. Laboratuar tetkiklerinde
WBC:33.500mm?, Notrofil:30000mm?, Hgb:18.6 g/dL,
ESR:45mm/saat, Ure:132.7 mg/dL, kreatinin:5.62 mg/dL,
AST:4237 U/L, ALT:831 U/L, kreatin kinaz:81547 U/L, myoglo-
bin:>1000 ng/mL, LDH:3709 U/L, CRP:200 mg/L, potasyum:6.6
mmol/L, Urik asit:13.1 mg/dL, ferritin:617 ng/mL, procalcitonin:10
ug/L, anti-HCV pozitif, brucella tip aglltinasyon ve gruber-
widal negatif, ANA, anti-dsDNA ve ANCA negatif, C3 ve C4
normal saptandi. Kan kultirinde Staf. Hominis Gredi, uygun
antibiyoterapi baslandi. Ekokardiyografisinde vejetasyon sap-
tanmadi. Oligiri ve hiperirisemi nedeniyle 12 kez hemodiyalize
alindi. Sag bacagina tromboz sliphesiyle alt ekstremite ve iliak
ven doppler ¢ekildi. Tromboz saptanmadi, subkutan dokudaki
6dem ve klinik tablo rabdomiyolize baglandi. Artrosentezi reaktif
artrit ile uyumluydu. Viral markerlar negatif bulundu. Tim batin
ultrasonografide; bilateral renal parankimal eko artisi izlendi.
Takiplerde hastada politrik dénem sonrasi klinigi dizeldi. La-
boratuarinda belirgin dizelme izlenen hasta poliklinik takibine
alind.

7.0lgu: Otuzalt yasinda erkek hasta tim vicutta agri ve uyku
hali sikayetleri ile nefroloji poliklinigine basvurdu. Anamnezinde
iki gin dnce denizde dalis yaparken dalgalar nedeniyle bogulma
tehlikesi atlatmis ve yaklasik bes dakika sag kolu ile ipe
tutunarak asili vaziyette kalmis. Ozgegmisinde 6 yil énce
gecirilmis sarkoidoz tanisi mevcut idi. Fizik muayenesinde solda
kostovertebral a¢i hassasiyeti pozitif, oliguri, sag kolda yaklasik
10*7 cm’lik kitle (hematom?) mevcut, diger sistem muayeneleri
normaldi. Tansiyon arteriyel 120/80 mmHg, nabiz: 70/dakika
idi. Laboratuar tetkiklerinde Ure: 94.2 mg/dL, kreatinin: 6.26
mg/dL, Urik asit: 12.1 mg/dL, AST: 488 U/L, ALT: 157 U/L, LDH:
784 U/L, fosfor: 5.31 mg/dL, myoglobin: >1000 ng/mL, kreatin
kinaz: 14485 U/L idi. Kompleman dizeyleri normal, ANA, anti
dsDNA ve vaskilit paneli negatif idi. Yatisinin dérdiinct giiniinden
itibaren boébrek fonksiyon testlerinde ve kas enzimlerinde dusis
bagladi. Hastaya tim batin ultrasonografi yapildi, mesane
duvari hafif kalin ve trabekile gérinim saptandi. Abdominal
renkli dopler cekildi, patolojik bulgu saptanmadi. Hastaya hid-
rasyon, oliglri nedeniyle furosemid(80 mg/gln, bir gun) ve ¢
gln 9 amp/gun sodyum bikarbonat verildi. Hastanin bébrek
fonksiyonlari ve kas enzimleri normal sinirlara geriledi. Hasta
poliklinik kontroll énerilerek taburcu edildi.

TARTISMA

Rabdomiyoliz etiyolojisi travmatik veya travma disi sebeplere
bagli olmak uzere ikiye ayrilir. Etiyolojide yer alan nedenlerin
sikligi Ulkeler arasinda farklilik géstermektedir. Bati tlkelerinde
ilac suistimali 6nde geldigi halde, gelismekte olan Ulkelerde
travmatik sebepler ¢ok dnem kazanir. Travmatik nedenlere
bagli gelisen rabdomiyolizin patojenezinde baromiyopati temel
rol oynar. Baromiyopatide, sarkolemmanin gecirgenligi bozulur,
kas icinde yogun miktarda bulunan potasyum, miyoglobin, CK,
kreatinin gibi maddeler hiicre disina ¢ikarken sodyum, klorur,
su ve kalsiyum hcre icine suzillr. Bdylece hiicrede édem
meydana gelir (3-4).

Bir genelleme yapilacak olursa, rabdomiyolizin en sik rastlanilan
nedenleri kas kompresyonlari, alkolizm, agir egzersiz, status
epileptikus, deliryum tremens, kronik potasyum eksikligi, toksinler
ve infeksiyonlardir. Eforla rabdomiyoliz; normal kas dokusu
olan fiziksel inaktif bireylerde, dehidratasyon durumunda asiri
egzersize bagh gorulebilir. Genetik bozukluklar bitiin rabdomiyoliz
vakalarinin yaklasik %10’'undan sorumludur ve ancak diger ne-
denler dislandiginda genetik gegcisli miyopatilerden stphelenil-
melidir. llaclardan lipid duistricu ilaglar en sik rabdomiyoliz ne-
denidir. Bakteriyel enfeksiyonlar direkt kas hasari yaparak rab-
domiyoliz yaparlar. Alkol kétiye kullanimi, uyusturucu madde
kullanimi da rabdomiyolizin bilinen nedenlerindendir (5).
Rabdomiyolizde yerel klinik belirtiler (miyalji, kaslarda kuvvetsizlik,
sertlik) ve agri 6n planda olmakla birlikte sistemik bulgular has-
taligin degisik asamalarinda farklik géstermektedir. Rabdomiyoliz
asemptomatik miyoglobinuriden yasami tehdit eden bébrek yet-
mezligine uzanan sureklilikte bulunabilir. Akut bébrek yetmezligi
(ABY), rabdomiyolizin en yaygin goértlen komplikasyonudur,
Akut Tubuler Nekroza (ATN) bagl gelisir. Hastalarin %30’unda
goralr. ABY olgularinin ise %8’inde rabdomiyoliz gérilmektedir
(6). ATN’un en sik iki nedeni iskemi ve toksinlerdir. Nekrotik
kas hucrelerinden salinan blyuk miktardaki miyoglobin glome-
rillerden serbestce filtre olur ve renal tublllerden reabsorbe
olarak direkt hasara yol agar. Pigment ayrica, distal renal
tubuler obstriiksiyon ile hasar olusturabilir. Bu hastalarin idrarinda
g6rilen miyoglobin idrarin koyu renginden sorumludur (7).
Rabdomiyolizin en sabit laboratuvar bulgusu serum miyoglobin
duizeyinin artmasidir. Ancak bu artigin tani degeri hemen hemen
hi¢c yoktur, ¢linkl miyoglobinin yari émri (1-3 saat gibi) cok
kisadir ve yaklasik 6 saat icinde plazmadan tamamen temizlenir.
Miyoglobin,“hem” iceren ve ATN’a en sik neden olan nefrotoksindir.
Miyoglobinin yaklasik %50 ile %85’i plazma globulinlerine
baglanir. Bu nedenle saglikli insanlarda idrara ¢cok az miyoglobin
gecer ve miyoglobinlri dizeyi 5 ng/ml’den daha dusuktur (8).
Serum CK diizeyindeki artis kas hasarinin en tipik gdstergesidir.
Enzim, serumdaki tepe noktasina genellikle travmadan sonraki
ilk 12-24 saat icinde ulasir ve normalde yari émri 48 saattir.
Ancak rabdomiyoliz tanisi icin serum CK duzeyinin bes katindan
daha ylksek bulunmasi yeterlidir. Rabdomiyoliz sirasinda ciddi
hiperpotasemiler gérulebilir, kas kitlesi yiksekligi olan hastalarda
hiperpotasemi belirgindir (9).

Tanida laboratuar tetkikinde kas enzimlerinde artig, miyoglobindri,
hiperpotasemi, prerenal-renal bdbrek yetersizligi bulgularinin
yanisira; anemi, I6kositoz, trombositopeni, hiperfosfatemi, hi-
pokalsemi, hipoalbuminemi ve metabolik asidoz da beklenir
(10). idrar renginin koyu olmasi, idrarda kan olmasina ragmen,
Uriner eritrositlerin olmamasi tipik 6zelligidir.

Ayirici tanida tiroid islev testleri, otoimmun ve viral seroloji, ho-
mosistein diizeyleri ¢alisiimalidir.

Dehidratasyon ve asidoz ATN gelisimine katkida bulunur. Bu
nedenle tedavide metabolik asidozun 6nlenmesi icin diyette
protein kisitlamasi (0,6 g/kg/g), alkali tedavi ve zorlu dilrez
yapilr.

Rabdomiyoliz kliniginin degisken olmasi nedeniyle anamnezle
iyi sorgulanmama halinde kolayca g6z ardi edileblir. Tani ve te-
davide gecikmeler olabilir. Bu yedi olguluk hasta serisinde rab-
domiyolizin akut renal yetmezligi tanisi alan veya travmaya ug-
ramis hastalarda, ayirici tanida muhakkak dislanmasi gerektigi
ve hasta degerlendirmede anamnez ve sorgulamanin énemi
vurgulanmigtir.
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URE(mg/d|) KREATN:N (mg/dl) AST(U/L) ALT(U/L) LDH(U/L) KREAT:N KNAZ(U/L)  [McYOGLOBULN (ng/ml)
YATIfi CIKIfi YATIfi CIKIfi YATIfi GIKIfi YATIfi CIKIfi YATIfi CIKIfi YATIfi GIKIfi YATIfi GIKIfi
OLGU1 132,70 92,00 3,82 2,63 651,00 182,00 193,00 240,00 £50,00 1417,00 | 12770,00 1203,00 >1000 >1000
oLGu2 102,70 62,10 1,44 0,73 465,00 4,00 129,00 26,00 536,00 428,00 | 12733,00 119,00 781,00 20,00
OLGU3 139,10 30,60 2,63 0,74 770,00 53,00 451,00 60,00 2152,00 552,00 | 14660,00 100,00 >1000 33,9
oLGU4 68,50 102,70 2,98 1,58 754,00 4,00 135,00 91,00 1255,00 201,00 9037,00 285,00 >1000 161,29
OLGUS 54,20 27,80 2,87 0,90 565,00 245,00 625,00 1030,00 826,00 734,00 6565,00 1849,00 >1000 117,11
OLGUB 132,70 31,50 5,62 1,12 2893,00 64,00 678,00 102,00 2203,00 244,00 | 81547,00 £3,00 >1000 60,53
oLGu7 94,20 47,10 629 1,27 388,00 45,00 157,00 124,00 784,00 212,00 | 1444500 195,00 >1000 58,46
URE(mg/d|) KREAT:N<N (mg/dl) AST(U/L) ALT(U/L) LDH(U/L) KREATN KNAZ(U/L)  [M«YOGLOBULN(ng/ml)
EN YOKSEK |EN DUADK |EN YOKSEK | EN DOROK | EN YUKSEK | EN DUROK |EN YUKSEK [EN DORDK | EN yOksek [en DURUK | EN YOKSEK | En DURDK | EN YOKSEX | EN DORUK
oLGU1 137,00 92,00 3,8 2,59 203,00 182,00 323,00 182,00 1417,00 £90,00 | 14426,00 1203,00 >1000 >1000
oLGU2 102,70 57,80 1,44 0,73 465,00 43,00 129,00 26,00 552,00 421,00 | 12733,00 119,00 781,00 20,00
oLGU3 143,40 30,60 2,63 0,74 770,00 32,00 461,00 60,00 2152,00 552,00 | 14860,00 100,00 >1000 33,99
OLGU4 28,30 21,40 5,63 1,58 4857,00 2,00 1164,00 91,00 5888, 00 201,00 | 241020,00 286,00 >1000 161,29
oLGUS 89,90 27,80 2,87 0,90 3648,00 245,00 5082,00 625,00 2743,00 691,00 | 24000,00 1849,00 >1000 117,11
OLGUE 251,00 31,50 9,52 1,06 4813,00 53,00 860,00 101,00 4578,00 24400 | 81547,00 69,00 >1000 60,53
oLeu7 108,10 44,90 6,70 1,27 558,00 45,00 217,00 124,00 962,00 212,00 | 28873,00 195,00 >1000 58,46
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MULTIPL MYELOM ve KRONIK BOBREK HASTALIGI
BIiRLIKTELIGi-OLGU SERISi

MULTIPLE MYELOMA AND CHRONIC KIDNEY DISEASE : CASE SERIES

Bennur Esen Giillii, Hakan Sari, Ferdi Karagdz, Yildiz ipek, Dede Sit
Bagcilar Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, istanbul

OZET

Multipl miyelom (MM) plazma hiicrelerin malign diferansiyasyonu
sonucu meydana gelen hematolojik neoplazmdir. Hematolojik
bozukluklarin yani sira kemikler ve bébrekler en sik etkilenen
organlardir. MM’da boébrek tutulumu en sik cast nefropatisi
seklinde gorulur, hastalarin %20-30’unda tani aninda bébrek
yetmezligi vardir ve mortalitenin en sik nedenlerindendir. Bu
calismada klinigimize cesitli sikayetlerle bagvuran, bébrek fonk-
siyon testlerinde bozukluk nedeniyle tetkik edilirken multipl
myelom tanisi alan hasta serisi sunulmustur.

ABSTRACT

Multipl myeloma (MM) is a hematological neoplasm which is
occured as a result of malignant differentiation of plasma cells.
Bones and kidneys are also frequently effected organs beside
hematological disorders. Kidney involvement of MM mostly
seen as cast nephropathy. Acute renal failure is one of the most
common reason of mortality and acute renal failure has defined
in 20 to 30 % of patients during MM diagnosis. In this study, the
patients who applicated with different complains, to clinic of
internal medicine of Bagcilar Training and Research Hospital
and were diagnosed MM while researching the cause of anormal
kidney functions are presented.

ileti§im adresi: Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, ig Hastaliklari Klinigi, istanbul, Tiirkiye; bennuresen@yahoo.com

GIRIS

Multipl miyelom terminal olarak diferansiye olmus plazma htic-
relerinin malign bir hastaligi olup lenfomadan sonra en sik
gorilen hematolojik neoplazmdir. Multipl miyelom tanisi, Inter-
national Myeloma Working Group (IMWG) kriterlerine gore
konmali ve tedavi sadece semptomatik hastalik i¢in distintlmelidir.
Tanisal laboratuvar incelemeleri olarak, tam kan sayimi, periferik
yayma, serum kalsiyum ve kreatini icerecek sekilde kan biyo-
kimyasi, B2 mikroglobulin, LDH ve rutin idrar analizi, serum
protein elektroforezi, immdinfiksasyon, immunglobulinlerin ne-
felometrik 6lcimu ve serbest hafif zincir 6lcimu, kemik iligi as-
pirasyonu ve biyopsi ve radyoljik iskelet taramasi yapilmalidir
(1-2). Bu calismada klinigimize cesitli sikayetlerle basvuran,
bébrek fonksiyon testlerinde bozukluk nedeniyle tetkik edilirken
multipl myelom tanisi alan hasta serisi sunulmustur.

Olgu-1: Altmisbir yasinda kadin hasta, halsizlik, istahsizlik,
mide bulantisi sikayetleri ile poliklinige bagvurdu. Diyabetus
Mellitus (DM) ve Hipertansiyon (HT) tanilari olan hastanin
bébrek fonksiyonlarinda hizli ilerleme olmasi Gzerine servise
interne edildi. Fizik muayenesinde tiroid palpasyonunda noddil,
konjuktive soluklugu diginda patoloji saptanmadi. Yapilan tiroid
ultrasonografisi (US)’ nde multinoduler guatr saptandi. Tim
batin US sinde bdbrek ekolarinda minimal artis gérildi. Goz
dibi incelemesinde makuler dejenerasyon saptandi, retina biri-
mince takibe alindi. Laboratuar tetkiklerinde Ure 81 mg/dl,
kreatinin 3.91 mg/dl, sedimantasyon 67 mm, Hgb 6.5 g/dI, total
protein 7.7 g/dl, albimin 4.43 g/dl, kalsiyum 9.9 mg/dl, Urik asit
9.7 mg/dl saptandi. Anemi nedeniyle yapilan periferik yaymada
rulo formasyonu, eritrositler hipokrom mikrositer, yer yer makrositik
degisiklikler gorildi. Kemik iligi aspirasyonunda %50 plazma
hucreleri goérildu. Kemik grafilerinde litik lezyonlar saptandi.
immunglobulin (Ig) M ve A diisilk, Ig E yiiksek saptandi. Hastaya
multipl myelom (MM) tanisi kondu. Hasta hematoloji klinigine
refere edildi.

Olgu-2: Altmisiki yasinda kadin hasta, bel agrisi, isitme kaybi
sikayetleri ile servise interne edildi. Fizik muayenesinde konjuktiva

soluk, traube kapali, sol kostovertebral aci hassasiyeti pozitifligi
saptandi. idrarda I8kositiirisi oldugundan idrar kiltiirii génderildi,
antibiyoterapi baslandi. Kultirde Greme olmadi. Laboratuar tet-
kikinde Ure 76 mg/dl, kreatinin 2.22 mg/dl, kalsiyum 11.9 mg/dI,
parathormon (PTH) 13.9 pg/ml, Hgb 5.6 g/dl, total protein 11.6
g/dl, albumin 2.99 g/dl, sedimantasyon 140 mm saptandi.
Yapilan periferik yaymada belirgin rulo formasyonu, atipik mo-
nonuUkleer hicreler, gbzyasi hucreleri gorildi. MM agisindan
kemik grafileri ¢ekildi, yaygin litik lezyonlar gérildi. Hastadan
kemik iligi aspirasyonu yapildi, yaklasik %40 civarinda plazma
hucresi goruldi ve bunun yarisi da atipik 6zellikteydi. Hastanin
protein elekiroforezinde beta ile gamma bolgeleri arasinda mo-
noklonal bant tespit edildi, immun elektroforezi istendi, igA ve
lambda bdlgelerinde monoklonal bant tespit edildi. Kappa/lambda
orani 0.04 idi. Hastanin beta 2 mikroglobllin dizeyi 24 mg/L
olarak sonuglandi. Hastaya bir Unite eritrosit transflizyonu
yapildi, 40 mg/giin deksametazon baslandi, kalsiyum seviyesi
normal sinirlara disurildiikten sonra hematolojiye yonlendirilerek
taburcu edildi.

Olgu-3: Altmigbes yasinda kadin hasta, halsizlik, yaygin vicut
agnisi sikayetleri ile poliklinige basvurdu. DM tanisi olan hastada
g6z dibi muayenesi normal olmasi ve proteiniri saptanmamasi
nedeniyle kronik bébrek hastahgi (KBH) diyabetik nefropatiye
baglanmadi. Hasta tetkik amagli servise interne edildi. Hastanin
konjuktivalari soluk, tansiyon arteryel 110/60 mmHg, nabiz
84/dakika, pretibial 6dem (PTO) bilateral eser idi. Tetkikinde
Uire 82 mg/d|, kreatinin 2.46 mg/dl, sedimantasyon 92 mm, Hgb
8.2 g/dl, kalsiyum 10.5 mg/dl, PTH 15.6 pg/ml saptandi. Tim
batin US yapildi, her iki bébrek parankim ekosunda minimal
artis, sag bobrek orta polde 6 mm boyutunda kortikal yerlesimli
basit kist, sol bébrekde blyligi 8 mm boyutunda olan bir kag
adet kortikal yerlesimli basit kist géruldu. Hastaya ekokardiyografi
(EKO) yapildi, sol ventrikll genisligi normal ve duvar kalinliklar
artmig, posteromidbazal, septum bazal akinetik, infero mid-
bazal anevrizmatik, EF %42 olarak saptandi. Periferik kan
yaymasi alindi, eritrositler hipokrom, anizositoz mevcut, seyrek
g6zyas! hicreleri gorildi, ¢ok sayida tipik plazma hicresi
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g6rulda. Hiperkalsemisi de oldugundan MM dusinuldd. Kemik
grafileri istendi, litik lezyon gérilmedi. Kemik sintigrafisi planlandi;
kranium ve her iki hemitoraks kostalarinda izlenen fokal artmig
aktivite tutulumu metabolik kemik hastaligini disindirmektedir,
ancak benzer gériinim kemigi ilgilendiren patolojilerde de go-
rilebileceginden multiple myeloma tanili hastada primer hastaligin
tutulumu ile de uyumlu olabilir seklinde sonuclandi. Kemik iligi
aspirasyonunda plazma hicre orani %12 idi, hastanin protein
elektroforezinde beta ile gamma arasinda band saptandi, immun
elektroforezi ise Ig D, Ig E veya hafif zincir hastaligi ile uyumludur
seklinde sonuclandi. Hasta hematoloji klinigine yénlendirildi.

Olgu-4: Altmisalti yasinda erkek hasta, yemek yememe,
icmeme, halsizlik, dengesizlik, yaygin vicut agrisi, konusamama
sikayetleri ile bagvurdu. Bébrek fonksiyon testlerinde bozukluk
ve anemi saptanan hasta servise interne edildi. Fizik muayene-
sinde konjuktiva soluk, arcus senilis mevcut, tansiyon arteryel
140/80 mmHg, nabiz 80/dakika, bilateral babinski testi negatif
idi. Laboratuar tetkiklerinde tre 195 mg/dl, kreatinin 7.36 mg/dl,
urik asit 9.2 mg/dl, Hgb 7.6 g/dl, kalsiyum 17 mg/dl, fosfor 6.4
mg/dl, sedimantasyon 104 mm, PTH 14.64 pg/ml saptandi.
Hasta néroloji ile konsllte edildi, beyin MR cekildi. Bilateral
sentrum semiovale, derin periventrikller ak madde de iskemik
ve gliotik odaklara ait sinyal intensite degisiklikleri, serebral
atrofi bulgulari, ventrikUler sistemde atrofik genislemeler géruldu.
Anemi oldugundan periferik yayma yapildi, eritrositler hafif hi-
pokrom, rulo formasyonu, anizositoz, seyrek g6z yasi hicresi,
polikromazi, lenfoplazmositer hilicre, plazma hicresi, trombosit
sayl ve kiimelenmesi yeterli goruldi. Kemik iligi aspiarsyonu
yapildi, plazma hicre infiltrasyonu %72, plazma hcrelerinin
6nemli bir kismi atipik gériinimde, normal kemik iligi elemanlari
baskilanmig, megakaryositler gérildu. Multipl myelom tanisi
konan hastaya kemik grafileri cekildi, litik lezyonlar géraldu.
Hastanin sikayetleri Gremi, anemi ve hiperkalsemiye baglandi.
Semptomatik anemi oldugundan yatigi sirasinda toplam dért
Unite eritrosit stispansiyonu transtizyonu yapildi. Hiperkalsemi
icin 6nce izotonik ve furosemid infiizyonu yapildi, cevap alina-
mayinca zoledronik asit verildi. Takiplerde kreatinin degerlerinde
yeterli disus medikal tedavi ile saglanamayinca hastaya diyaliz
katateri takildi ve toplam doért kez hemodiyalize alindi. Takiplerde
hastanin kreatinin degerleri disme egilimine girdi, diyaliz kateteri
cekildi. Hastaya hematolojinin énerileri ile VAD protokoli baglandi
ve hasta poliklinikten izlenmek Uizere taburcu edildi.

Olgu-5: Seksen yasinda erkek hasta, sol bacaginda gui¢sizlik,
halsizlik, kilo kaybi sikayetleri ile poliklinige basvurdu. Dis mer-
kezde mevcut sikayetleri icin yapilan tetkiklerinde Ure-kreatinin
yuksekligi ve ¢ekilen lomber vertebrada néral forameni daraltan
kitle tespit edilmis. Hasta servise interne edildi. Hastada son iki
ayda yaklasik 10 kg kilo kaybr olmus. Fizik muayenesinde
solunum sisteminde ral ve ronkus, kardiyovaskuler sistemde
mitral odakta 2/6 pansistolik Gftrim, PTO bilateral bir pozitif,
tansiyon arteryel 140/80 mmHg, nabiz 80/dakika, karaciger
kotaltinda 2 cm ele geliyor idi. Laboratuar incelemelerinde tre
193 mg/dl, kreatinin 6.57 mg/dl, Urik asit 8.2 mg/dl, Hgb 7.2
g/dl, total protein 8.6 g/dl, albumin 3.6 g/dl, sedimantasyon 140
mm, kalsiyum 9 mg/dl, fosfor 6.4 mg/dl olarak saptandi. Uremik
semptomlar nedeniyle hemodiyaliz baglandi, toplam bes seans
hemodiyaliz yapildi. Pndmoni nedeniyle antibiyoterapi baslandi.
Periferik kan yaymasinda eritrositler hafif hipokrom, rulo for-
masyonu mevcut, nétrofillerde hipersegmentasyon, trombosit
sayl ve kimelenmesi normaldi. Kemik iligi aspirasyonunda,
kemik iligi normoseluler, tim seriler mevcut, M/E:3/1, kirmizi
seride hafif megaloblastik degisiklikler izlendi. Plazma huicreleri
genel olarak tipik olmakla birlikte %6-7 oraninda idi. Hastanin
kemik grafilerinde litik lezyon izlenmedi. immiin elektroforezi ve
protein elektroforezi gdnderildi, Ig G ve kappa bdlgesinde mo-
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noklonal band izlendi. Beta 2 mikroglobin diizeyi génderildi,
15.6 mg/L saptandi. Hastaya MM tanisi konuldu, metastaz agi-
sindan PET cekildi; Lomber 4. vertebrada ve sol 8. kosta pos-
teriorunda primer hastaligin tutulumu ile uyumlu hipermetabolik
osteolitik lezyonlar, dalakta primer hastaligin ekstramediiller tu-
tulumunu dastnduren heterojen hipermetabolik alanlar, aksiyel
iskelette ilk planda kemik iligi hiperplazisini distndlren ancak
primer hastalhgin tutulumu ekarte edilemeyen minimal hiper-
metabolizma olarak sonuglandi. Hasta hematoloji poliklinik iz-
lemiyle taburcu edildi.

Olgu-6: Seksen yasinda kadin hasta halsizlik, yorulma sikayetleri
ile basvurdu. KBH nedeniyle takipli olan ve bir buguk yildir
haftada U¢ kez hemodiyalize giren hastanin bébrek fonksiyon
testlerinde ani yikselme olmasi (izerine servise interne edildi.
Fizik muayenede tansiyon arteryel 100/60 mmHg, nabiz 126/da-
kika, konjuktivalar soluk, batin sag tst kadranda hafif hassasiyet
saptandi. Laboratuar tetkiklerinde tre 102.7 mg/dl, kreatinin
6.5 mg/dl, Hgb 7.9 g/dl, sedimantasyon 140 mm, total protein
10.1 g/dl, albumin 3.4 g/dl, kalsiyum 8.9 mg/dl saptandi. Tum
batin US yapildi, sag bébrek 87 mm, sol bdbrek 85 mm olup
her iki bébrek boyutlari azalmis, parankim ekolari evre |
parankimal hastalik lehine artmigtir. Her iki bébrek konturlar
yas ile uyumlu lobule gériinimdedir olarak sonuglandi. Yapilan
periferik yaymada, eritrositler makrositik, rulo formasyonu
mevcut, trombositler yeterli géraldu. Yapilan kemik iligi aspiras-
yonunda, kemik iligi hiperselliler gérinimdedir, Eritroid/Miyeloid
= 1/4-5, miyeloid seri hlcreleri sayica artmig, seriyi olusturan
hucrelerin buylk kismi multipl cekirdekli atipik gérinimld plazma
hucrelerinden olugsmustur (%40), megakaryositler yeterli gérildu.
immiin elektroforezinde, gamma bélgesinde monoklonal bant
saptanmistir. MM tanisi konuldu. Semptomatik oldugundan iki
Unite eritrosit transflizyonu yapildi. Hasta hematoloji ve nefroloji
kliniginin beraber oldugu bir merkeze yonlendirilerek taburcu
edildi.

Olgu-7: Seksen yasinda erkek hasta, kasinti sikayeti ile
basvurdu. Mevcut sikayeti U¢ ay 6nce bacaklarindan baslamis
ve tum vicuduna yayilmis. Baska bir merkezde tetkiklerinde
lenfosit yiksekligi saptanmasi Gzerine yonlendirilmis. Fizik mua-
yenede tim vicudunda krutlu, kasintili lezyonlar, tansiyon
arteryel 120/70 mmHg, nabiz 92/dakika saptandi. PA akciger
grafisi ve tim batin US yapiladi, patolojik bulgu saptanmadi.
Laboratuar tetkiklerinde tre 87.7 mg/dl, kreatinin 1.93 mg/dl,
sedimantasyon 83 mm, Hgb 9.9 g/dI, Urik asit 10.3 mg/dl, total
protein 8 g/dl, albumin 4 g/dl, kalsiyum 9.48 mg/dl saptandi.
Periferik yayma, kemik iligi aspirasyonu, immun elekroforez ve
protein elektroferezi yapildi, sonugta hastaya MM tanisi konuldu.
Hasta hematolojiye yénlendirilerek taburcu edildi.

Olgu-8: Yetmisuc yasinda kadin hasta kusma sikayeti ile bags-
vurdu. Tetkiklerinde Ure-kreatinin degerlerinde yukseklik sap-
tanmasi Uizerine servise interne edildi. Son doért ayda hastada
belirgin kilo kaybi olmus. Fizik muayenesinde konjuktiva soluk,
batinda yaygin hassasiyet, solda kostovertebral a¢i hassasiyeti,
tansiyon arteryel 110/50 mmHg, nabiz 88/dakika saptandi. Tet-
kiklerinde Ure 226.8 mg/dl, kreatinin 7.78 mg/dl, Urik asit 11.5
mg/dl, Hgb: 10.5 g/dl, sedimantasyon 124 mm, total protein 7.5
g/dl, albumin 4.2 g/dl, kalsiyum 13.76 mg/dl olarak saptandi.
Hastaya hidrasyon ve furosemid inflizyonu baslandi. Gastroskopi
yapildi, atrofik gastrit, grade a 6zefajit géraldiu. Tim batin US
yapilan hastada bilateral bébreklerde evre 2 renal parakimal
hastalik géraldu. Kemik iligi aspirasyonunda, tek tip hticre infil-
rasyonu yaklasik %90 oraninda ¢ogu atipik multinikleer plazma
huicre infiltrasyonu gérildi. Hastanin protein elektroferezinde
gama bdlgesinde monoklonal band saptandi. Kafa ve vertebra
grafilerinde belirgin litik lezyonlar gérllen hastaya multipl myelom
tanisi konuldu. Takiplerde bdbrek fonksiyon testlerinde ve
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kalsiyum dizeyinde gerileme olmasi Uzerine hasta nefroloji ve
hematolojiye yénlendirilen hasta taburcu edildi.

Olgu-9: Ellialti yaginda kadin hasta, nefes darligi, carpinti sika-
yetleri ile bagvurdu. Son bir yil igcinde hastada yaklasik 15 kg
kilo kaybr olmus. Fizik muayenesinde tansiyon arteryel 100/60
mmHg, nabiz 96/dakika, konjuktiva soluk, sklera subikterik,
PTO bilateral eser, splenomegali, traube kapali saptandi. La-
boratuvar tetkiklerinde tre 53.6 mg/dl, kreatinin 1.56 mg/d|, trik
asit 10.6 mg/dl, Hgb 6.3 g/dl, sedimantasyon 81 mm, total
protein 9.9 g/dl, albumin 3.7 g/dl, kalsiyum 9.83 mg/dl saptandi.
TUum batin US yapildi, splenomegali disinda patoloji saptanmadi.
Gastroskopi yapilan hastada antrumda mukozadan kabarik po-
lipoid lezyon gorildi. Kolonoskopisinde patoloji saptanmadi.
Cekilen kemik grafilerinde litik lezyon gérildu. Hastanin periferik
yaymasi yaplildi, eritrositler hipokrom mikrositoz, poikilositoz,
¢cok sayida gbzyasi hucresi, cekirdekli eritrositler, ovalositler,
makrositler ve mikrositler, rulo formasyonu goérildi. Yapilan
kemik iligi aspirasyonu degerlendiriimesinde, tim kemik iligi
elemanlari seyrek olarak gorildu, plazma hicrelerinde atipi ve
sayica artis meveut %20 nin (izerinde. immun elektroforez ve
protein elektroforezi sonucu monoklonal bant saptandi. Hastaya
MM tanisi kondu ve hematoloji klinigi olan bir merkeze yonlen-
dirilerek taburcu edildi.

Olgu-10: Seksensekiz yasinda kadin hasta, dokunmakla artan
g6gus agrisi sikayeti ile bagvurdu ve tetkik amagli klinigimize
interne edildi. Fizik muayenede solunum sisteminde bilateral
alt zonlarda krepitasyon, tansiyon arteryel 150/80 mmHg, nabiz
68/dakika, EKG de V4-V5-V6 da T negatifligi disinda patoloji
saptanmadi. Laboratuar incelemelerinde tre 98.4 mg/dl, kreatinin
3.1 mg/dl, Hgb 6.4 g/dl, sedimantasyon 132 mm, total protein
10.9 g/dl, albumin 3 g/dl, kalsiyum 11.75 mg/dl saptandi. Bakilan
Ig G yuksek saptandi, diger immunglobulinler baskilanmis idi.
Kemik grafilerinde yaygin litik lezyonlar géruldi. Hastaya yapilan
periferik yayma incelemesinde, eritrositler normokrom, normositik,
belirgin rulo formasyonu, I6kosit sayisi normal, trombosit sayi
ve kimelenmesi normal idi. Kemik iligi aspirasyonunda tim
seriler mevcut, M/E oran 3/1, plazma hiicresi yaklasik %20-25,
hafif atipik plazma hucreleri, megakaryositler azalmis olarak
g6ralda. Multipl myelom tanisi kondu. Anemi icin semptomatik
oldugundan iki Unite eritrosit sispansiyonu transflizyonu yapildi.
Boébrek yetersizligi ve hiperkalsemi icin hidrasyon ve furosemid
infizyonu verildi, yeterli yanit alinamamasi Ulzerine zoledronik
asit verildi. Tedavi sonrasinda Ure-kreatinin ve kalsiyum deger-
lerinde gerileme gdzlendi. Hastaya MM takip ve tedavisi icin
hematoloji kontroll énerildi. KBH takibi i¢in nefroloji poliklinik
kontroll verilerek taburcu edildi.

Olgu-11: Yetmigsekiz yasinda KOAH tanisi olan erkek hasta
nefes darligi ile bagvurdu. Tetkiklerinde hiperkalsemi saptanmasi
Uzerine klinigimize interne edildi. Fizik muayenesinde solunum
sisteminde ral ve ronkus disinda patolojik bulgu saptanmadi.
Tansiyon arteryel 120/80 mmHg, nabiz 80/dakika idi. Laboratuar
tetkiklerinde kalsiyum 15.7 mg/dl, Gre 62 mg/dl, kreatinin 3.29
mg/dl, sedimantasyon 72 mm, Hgb 10.5 g/dl olarak saptandi.
Beta 2 mikroglobulin diizeyi 27.9 mg/L olarak sonuglandi.
Protein elektroforezi ve immunelektroforez MM ile uyumlu so-
nuglandi. Hastaya pnémoni nedeniyle antibiyoterapi ve bronko-
dilatér tedavi baslandi. Hiperkalsemi i¢in énce hidrasyon ve fu-
rosemid inflzyonu verildi, yeterli yanit alinamayinca pamidronat
verildi. Periferik yaymada eritrositler normokrom-normositer,
rulo formasyonu yok, nétrofillerde toksik grantlasyon, trombosit
say! ve kimelenmesi yeterli goruldi. Kemik iligi aspirasyon in-
celemesinde kemik iliginde tim elemanlar mevcut, M/E 3/1,
plazma hucrelerinde artis, yaklasik %8-10, atipik plazma
hucreleri, partikllli alanlarda kime yapan plazma hucreleri,

megakaryositlerde yeterli sayida goéruldi. Kemik grafilerinde
yaygin litik lezyonlar gérildi. Akcigerde metastaz agisindan
HRCT istendi. Kardiyomegali, koroner arter kalsifikasyonu, me-
diastinal ana vaskiler yapilar dolikoektazik, bilateral plevral
kalinlagsmalar ve plevral dizensizlikler, sag Ust paratrakeal 15.6
mm, antikarinal 15.8 mm, subkarinal 16.6 mm boyutunda medi-
astinal LAP’lar (metastatik?), hastanin parankim penceresinde
yapilan incelemesinde sag akciger apeksinde plevroparankimal
sekel lezyon, parankimal distorsiyon, traksiyon bronsektazileri
ve komsulugunda plevral kalinlasma ve duzensizlik, her iki
akciger parankiminde mozaik perflizyon, bilateral majér fissur
belirgin, sagda hafif nodularite, her iki akciger alt lob bazal seg-
mentlerde, sol akciger lingller segmentte lineer sahada plevro-
parankimal sekel lezyonlar ve bu lokalizasyona komsu plevrada
kalinlasma ve duzensizlikler, batin st béliminden gecen ke-
sitlerde sol bébrek st polde 75mm boyutunda hipodens supheli
kortikal kist gérinimu, her iki aksillada LAP’lara ait gérinim,
inceleme alanina giren tim ossedz yapilarda yaygin litik
metastaz ile uyumlu hipodens alanlar, yaygin kemik metastazi
olan hastada primerin belirlenmesi amaciyla PET CT tetkiki
6nerilir, akcigerde belirgin bir kitlesel lezyon secilemedi ancak
sag hilus nispeten belirgin buda éncelikle mediastinal vaskuler
yapida ve pulmoner arterde dolikoektazik degisiklige baglanmakla
birlikte metastatik malignite bulgular olan hastada kesin sag
hilus yerlesimli bir akciger malignitesi ekarte edilemez olarak
sonuglandi. Hastaya yuksek doz deksametazon baslandi. Has-
tanin takiplerinde hipervolemi ve oligliri gelismesi Uzerine toplam
bes seans hemodiyalize alindi. Takiplerde hastada sik sik hipo-
tansiyon ataklari olustu. Hastanin genel durumu kétulesti.
Hastaya dopamin inflizyonu baglandi. Tedaviye yeterli yanit ali-
namadi, hasta exitus oldu.

TARTISMA

Osteolitik lezyonlar, anemi, bdbrek yetmezligi ve tekrarlayan
enfeksiyonlar MM’nin en s>k gozlenen komplikasyonlaridir.
Multipl myelomali hastalarin yaklasik %20-30’unda tani aninda
bébrek yetmezligi mevcuttur. Kemoterapi ve destek tedavisiyle
hastalarin yarisinda iyilesme olurken, ancak %10’unda kronik
hemodiyaliz gereksinimi olabilir. Multipl myeloma’da mortalitenin
baslica nedeni enfeksiyon ve bdbrek yetmezIigidir (3). Siddetli
renal bozuklugun oldugu myeloma hastalarinda, histolojik olarak
silendir nefropati prevalansi % 63-87 arasinda bildiriimektedir
(4). Bobrek yetersizligi cogunlukla myeloma teshisinin ilk ayi
icinde gelismekte olup, olgularin yarisindan fazlasinda teshisten
Once ortaya cikmaktadir (5). En 6nemli diagnostik 6zelligi, 1sik
mikroskopisinde de gérilebilen silndirlerin varhigidir. Multintikleer
dev hucrelerin de varlidi ile tani kesinlesmis olur (6). Hiperkalsemi,
dehidratasyon, kontrast madde kullanimi, bazi antibiyotikler ve
bizim hastamizda da s6z konusu olan infeksiyon ve non-steroid
antiinflamatuar ilaglar cast nefropatinin presipitan faktérleridir
(2,3,6). Hastalarin yarisinda bdbrek yetersizligi irreversible seyir
gobsterir. Daha 6nce yapilan bir calismada MM tanisi ile izlenen
998 hastanin % 43’0n0n kreatinin degeri> 1.5, 423 hastanin %
22’sinin kreatinin degeri>2.0, kreatinin< 1.5 olanlarda ortalama
1 yillik yasam % 80, kreatinin> 2.3 olanlarda ortalama 1 yillik
yasam % 50, diyaliz gereksinimi olanlarda ortalama sagkalim 4
ay, !5 yillik yasam orani %18-27 bulunmustur, MM ‘da KBY en-
feksiyondan sonra en sik 2. 6lim nedenidir denilmektedir (7).
Bu vaka serisinin amaci renal yetmezlik nedeni ile tetkik edilen
hastalarda MM akilda tutulmali g6z ardi edilmemelidir.
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* eGFR bilgisayar ortaminda EpiCKD formdlu ile hesaplanmistir.

** Sodyum
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+ Sedimantasyon
++ Total protein
+++ Albumin
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GEC BASLANGICLI SISTEMIK LUPUS ERITAMATOZUSLA
OTOIMMUN HEPATIT BIRLIKTELIGI: OLGU SUNUMU

LATE ONSET SYSTEMIC LUPUS ERYTHEMATOSUS WITH AUTOIMMUNE HEPATITIS:
A CASE REPORT

Bennur Esen Gulli, Mehmet Hursitoglu, Elif Yorulmaz, Emel Gékmen, Dede Sit
Bagcilar Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, istanbul

OZET

Sistemik Lupus Eritamotozus (SLE) multiorgan tutulumu olan
otoimmun bir hastalktir. Hastalikta karaciger tutulumu ve/veya
otoimmun hepatit birlikteligi nadiren bildirilmistir. SLE tanisi
konulan ve eslik eden parvovirus B19 infeksiyonu ile otoimmun
hepatit olgusu sunulmustur.

ABSTRACT

Systemic lupus eritematosus(SLE) is an autoimmune disease
with multiorgan involvement. Autoimmiun hepatitis and the liver
involvement of SLE is rarely reported. It is presented a case of
SLE patient with parvovirlis B19 infection and autoimmun he-
patitis.
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GIRIS

Sistemik Lupus Eritamotozus (SLE) deri, bobrek, kardiyovaskuler
sistem, gastrointestinal sistem ve santral sinir sisteminde bo-
zukluklara yol agan sebebi bilinmeyen, kronik, sistemik, otoimmun
bir hastaliktir. SLE remisyon ve alevlenmelerle seyreden, %90
kadin populasyonunda ve daha ¢ok 20-30 yaglarinda géraldr.
Etiyopatogenezinde ultraviyole isinlar, ila¢ kullanimi, enfeksi-
yonlar, genetik ve bir cok faktdrler rol oynamaktadir (1).

Bu olguda sarilik ile bagvuran klinik ve labaratuar parametreleri
ile parvovirus B19 ve SLE tanisi konulan ve de karaciger
biyopsisi ile otoimmun hepatit tanisi alan 55 yasinda kadin
hasta sunulmustur.

Olgu: Ellibes yasinda kadin hasta halsizlik, istahsizlik, gézlerde
ve ciltte sarilik, ayaklarda siglik sikayetleriyle poliklinigimize
basvurdu. 15 yildir HT, astim tanilari mevcut olan hasta 10 yil
6nce kolesistektomi operasyonu olmustu. Duslk ya da 6lu
dogum yapma 6ykisiu yoktu. Alkol dykust bulunmamaktaydi.
15 yildir. HT icin Fludex SR tablet 1x1, Acuitel 20 mg tablet 1x1
kullanmaktaydi. Hepatotoksik ila¢ alm dykusu ve kan transflizyonu
yoktu. Sistem sorgulamasinda malar ras tarif ediyordu. Fizik
muayenede konjiktiva ve sklera ikterik, cilt sicak ve ikterikti.
Dokintl meveut degildi. Tansiyon:120/80 mmHg, nabiz:112/dak
idi. Pretibial ++/++ 6demi mevcuttu. Dalak kot kavsini 2 cm
gecmis ve traube kapaliydi. Diger sistem muayeneleri normaldi.
Laboratuvar incelemelerinde; hemoglobin: 8.4 gr/dl, hematokrit:
% 29.4, WBC:7.700/mm3, PLT:245.000, CRP:48 mg/dl, sedi-
mentasyon:71/saat, AST:537 IU, ALT:457 IU, ALP:192, GGT:228,
LDH:324(120-246), total bilirubin:8.6 (0.3-1.2), direkt bilirubin:6.41
(0.01-0.3), albumin:3.1gr/dl, globulin:3.9gr/dl, demir:22, TSH:
0.21, haptoglobin: 81 mg/dl (30-200), retikllosit:0.85, Hemoglobin
elektroforezi normaldi. Periferik yaymasinda: Eritrositler hipokrom,
mikrositer, az sayida ovalosit, I6kosit sayisi artmig, toksik gra-
nulasyon mevcut, trombosit sayisi ve kiimelenmesi yeterliydi.
Tam idrar tetkikinde dansite:1010, protein(-), pH:7, sediment
normaldi, 24 saatlik idrarda protein: 55 mg/gun olarak él¢ildu.
HbsAg (-), Anti HBs (-), Hbe Ag (MEIA) (-), Anti HBc IgM (-),
Anti HCV (-), Anti HIV %2 (-), Anti CMV Ig M (-), Anti Rubella IgM
(-), Anti Toxoplazma IgM (-), EBV VCA Ig M: negatif , Heterofil
antikor (MONOTEST): negatifdi. Serolojik testlerde; Direkt
coombs: pozitif, Ig G: 2428(650-1600), Ig M: 310(50-300), C3:
58(90-180), C4: 3.8(10-40), ANA: zayIf pozitif 1:100 grandler,
kromozom grandler, anti-dsDNA: 771.33, Anti-ENA SS-A (Ro-

52): zayif pozitif, p-anca: Pozitif >1/10 MPO: pozitif, ASMA:negatif,
Anti kardiolipin IgM: 3.05, Anti kardiolipin IgG: 7.8, Protein
elektroforezi: gama globulin 40 (12-20). TUm batin ultrasonda:
Safra kesesi goruntllenemedi (opere), hafif splenomegali, sag
bébrek alt polde kortikal yerlesimli yaklasik 52 mm boyutunda
basit anekoik kist saptandi. G6z dibi muayenesinde; her iki g6z
kornea iris dogal sag gézde nokta tarzinda 6n polar katarakt
mevcut, arka segment her iki gdzde dogaldi. Karaciger MR-
MRCP de: Grade | hepatosteatoz saptandi. Hastaya hemolitik
anemisi, malar ragi ve serolojik parametrelerin pozitifligi ile SLE
tanisi konuldu. Sarilik ve karaciger fonksiyon testlerindeki yUk-
seklikten dolayi karaciger biyopsisi yapildi. incelenen kesitlerde
lobll yapisinin kayboldugu ve ciddi parankim hasari ile giden
hepatit tablosu mevcuttur. Yaygin olarak rozetoid formasyon,
dev hucreli hepatositler, yaygin parankimal ve kanakuler safra
stazi bulgulari, safra kanal hasari gézlenmistir. Cogu alanda
mikroabseyi andiran kliguk nétrofil lokosit ve eozinofilik-fibrinoid
materyalinde yer yer eslik ettigi koleksiyonlar izlenmektedir.
Portal alanlarda belirgin lenfosit ve plazma hicre hakimiyeti
mevcut degildir. Cati cokmesine bagli liflerde artis gézlenmektedir.
Olguda izlenen nétroflik inflamasyonun; sekonder bir enfeksiyon
nedeni veya safraya sekonder gelisen bir reaksiyon olup
olmadigi ayirt edilememistir. Hastanin serolojik bulgulari nedeni
ile histomorfolojik bulgular kismen desteklemekle birlikte otoimmun
hepatit kesin olarak ekarte edilememektedir. Otoimmun hepatit
Uzerine eklenmig bir enfeksiyon olabilecegi distnulerek olgunun
bu yénde arastiriimasi énerilir.

Hastanin bu bulgular parvovirus enfeksiyonun eglik ettigi
otoimmun hepatit ve SLE ye bagh karaciger tutulumu oldugu
disltnildi. Hastaya 3 kez 1gr puls olacak sekilde prednol,
ursofalk tb 2x2, meronem flkn 3x1 baslandi ve daha sonra
prednol un dozu 40 mg dusuruldi.Hastanin ¢alisilan viral
serolojik testlerinden Parvovirus B19 Ig M: 26.6 (<10=negatif)
bulundu. Bunun uzerine steroid dozu hizla azaltilarak kesildi.
Semptomatik tedavi ile karaciger testleri ve bilurubin degerlerinde
hizla azalma izlendi. Hasta poliklinik izlemine alinarak taburcu
edildi.

TARTISMA

SLE de karaciger énemli bir hedef organ olmadigi icin karaciger
bozukluklari SLE’nin tani kriterleri i¢cinde yer almamaktadir,
ancak nadir de olsa 4 katina kadar enzim yukseklikleri gérile-
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bilmektedir. SLE tanisi almis hastalarin % 35’inde hepatomegali
tespit edilmig, ancak karaciger hasarina ait bulgularin buna
paralel olmadigini ifade edilmistir (1). Kofman ve ark 25 SLE
hastasinin % 52’sinde hepatomegali, % 12’sinde sarilik ve %
371’inde alkalen fosfataz (ALP) yuksekligi tespit etmisler (2).
SLE ‘de nonalkolik yagh karaciger, viral hepatit ve otoimmun
hepatit olmaksizin karaciger tutulumuna bagh siroz, portal hi-
pertansiyon, hepatik ensefalopati nadirdir (3).

Otoimmdin hepatit ve SLE hepatiti farkli hastaliklar olsa da, po-
liartralji, hipergamaglobulinemi ve antintkleer antikor (ANA),
anti-duz kas antikor (Anti-sm Ab), antiribontkleoprotein antikor
ve antikardiyolipin antikor varligi gibi otoimmuln hastaliklarin
bulgulari tespit edilebilmektedir (4-5). OtoimmUn hepatit SLE
hastalarinda sik gériilmemektedir, ancak bir calismada otoimmuin
hepatit tanisi ile takip edilen bir kiz cocugunda ikinci yilda SLE
gelistigi bildirilmistir (6).

SLE ile otoimmin hepatit ayirimi, komplikasyon ve tedavilerin
farkliig1 nedeniyle yapiimalidir (7,8). Ancak bu ayirim; periportal
hepatiti olan SLE tanisi almis hastalar (olgularin %2’si) ve
artralji ve ANA pozitifligi gibi ekstrahepatik bulgulari olan
otoimmun hepatitli olgularda énem kazanmaktadir (9). 1959
yilinda Mackay ilk kez hepatik lupus terimini kullanmistir, Bu
calismada, lupoid hepatitli 14 hasta ile 119 SLE hastasinin ka-
raciger histolojik bulgularini karsilastirmiglar ve lupoid hepatitli
gruptaki tim hastalarda kronik aktif hepatit bulgulari saptanirken,
SLE hastalarinda degisik histopatolojik bulgular tespit etmiglerdir.
Onbir hastada steatoz, fibroz ve fokal nekroz, 2 hastada noduler
siroz bildirmiglerdir. Sonugta, otoimmin hepatit ile SLE’nin
hepatik bulgularinin farkli oldugunu, ancak ortak patogenetik
mekanizma nedeniyle ortak bulgularin da olabilecegini ifade
edilmistir (10).

Otoimmln hepatitte, periportal piecemeal nekrozla beraber
lenfoid infiltrasyon ve karaciger hucrelerinde rozetlesme goru-
lirken, SLE’de lobdler inflamasyon ve nadiren az lenfoid infilt-
rasyon ile beraber periportal tutulum bulunabilmektedir. Malar
ras, plevrit, perikardit, psikoz ve epileptik konvilsiyonlarin tespiti
taninin SLE lehine oldugunu géstermektedir (4,5). Lupus hepatiti
ve tedavi edilmis otoimmun hepatitte inflamatuar infltrat temelde
lenfosittir. Tedavi edilmemis otoimmin hepatitte ise plazma
hucreleri de goérulebilir (11). Trombositopeni, I6kopeni ve anemi
SLE’de sik gérdilirken, siroza neden olan otoimmun hepatitli
olgularda hipersplenizmin bir bulgusu olarak karsimiza ¢cikmak-
tadir.

Otoimmiin hepatitli hastalarin %90’inda ANA, ASMA, ANTI
LKM, AMA otoantikorlari bulunur. Antinétrofil sitoplazmik antikorlar
(ANCA), Otoimmun Hepatit'li hastalarin serumunda %65-96
oraninda saptanabilmektedir (12).

Ayrica her iki hastalikta da immunsupresif ilaglar sitopeniye yol
acabilmektedir. ANA her iki hastalikta da bulunurken, antikardi-
yolipin antikor SLE ve otoimmiin hepatitlerin % 25’inde bulun-
maktadir (13,14). Anti-sm Ab otoimmin hepatitlilerin % 60-
80’inde, SLE’lilerin % 30’unda tespit edilebilir. Antiribozomal P
antikorlari lupus hepatitinde bulunabilir, ancak otoimmun hepatitte
bulunmaz. Anti-ds DNA tayini enzim-linked immunosorbent
asay (ELISA) ile yapildiginda otoimmin hepatitlilerde pozitif
iken, Crithidia luciliae assay ile %98 olguda negatif bulunmak-
tadir(15). Bu test SLE ve otoimminhepatit ayinminda faydal
olmaktadir.

SLE tanisi almis hastalarda bildirilen vaskuler patolojiler arasinda;
Budd-Chiari sendromu ve hepatik infarktis sayilabilir. Budd-
Chiari sendromu antifosfolipid sendromu olan SLE’li gen¢ bir
bayan hastada tanimlanmistir (15). Bu nedenle, agiklanamayan
hepatik vaskiler trombozu olan SLE hastalarinda antifosfolipid
sendromu diglanmalidir.

Vakamiz SLE tani kriterlerini karsilamaktadir. Bu olgunun
ilgingligi sarilik ile bagvurup SLE tanisini almasidir. Otoimmun
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karaciger hastalgr SLE seyrinde ortaya ¢ikabilir. Due to bio-
chemical similarities between AIH and SLE, AIH could be con-
sidered very probable by using both IAIHG scoring system and
simplified criteria. Otoimmun Hepatit ve SLE arasindaki biyo-
kimyasal benzerlikler vardir. Otoimmun Hepatit kesin tanisi icin
karaciger biyopsisi kronik enzim anormallikleri olan tim SLE
hastalarinda yapilmalidir. For definitive diagnosis of AlH, liver
biopsy should be performed in all SLE patients with chronic en-
zyme abnormalities. Biz bu olguda erken tani ve tedavinin
ilerlemis karaciger hastaligini énlemek icin énemli oldugunu,
steroidin ylksek dozlarda otoimmun hepatittin son dénem ka-
raciger hastaligina ilerlemesini dnleyebildigini ve eslik eden en-
feksiyonun daima dislanmasi gerektigini vurgulamak istedik.

KAYNAKLAR

1. Harvey AM, Shulman LE, Tumulty PA Conley CL, Schoenrich EH.
Systemic lupus erythematosus: review of the literature and clinical analysis
of 138 cases. Medicine 1954; 33: 291-437.

2. Kofman S, Johnson GC, Zimmerman HJ. Apparent hepatic dysfunction in
lupus erythematosus. Arch Intern Med 1955; 95: 669-76.

3. Efe C, Purnak T, Ozaslan E, Ozbalkan Z, Karaaslan Y, Altiparmak E,
Muratori P, Wahlin S. Autoimmune liver disease in patients with systemic
lupus erythematosus: a retrospective analysis of 147 cases. Scand J Gas-
troenterol. 2011 Jun;46(6):732-7.

4. Hall S, Czaja AJ, Kaufman DK, Markowitz H, Ginsburg WW. How lupoid
is lupoid hepatitis? J Rehumatol 1986; 13: 95-8.

5. Leggett BA. The liver in systemic lupus erythematosus. J Gastroenterol
Hepatol 1993; 8: 84-8.

6. Apak RA, Besbas N, Ozdemir S, Ozen H, Bakkaloglu A, Saatci U.
Hepatitis as the presentig symptom of childbood systemic lupus erythematosus.
Turk J Pediatr 1999; 41:541-4

7. Boumpas DT, Austin HA, Fessler BJ, Balow JE, Klippel JH, Lockshin MD.
Systemic lupus erythelatosus: emerging concepts. Ann Intern Med 1995;
122: 940-50.

8. Sanchez-Urdaspal L, Czaja AJ, Van Hock B, Krom RA, Wiesner RH.
Prognostic features and role of liver transplantation in severe corticosteroid-
treated autoimmune hepatitis. Hepatology 1991; 15: 215-21.

9. Gurian LE, Rogoff TM, Ware AJ, Jordan RE, Combes B, Gilliam JN. The
immunologic diagnosis of chronic active “autoimmune” hepatitis: distinction
from systemic lupus erythematosus. Hepatology 1985; 5: 397-402.

10. Mackay IR, Taft LJ, Cowling DC. Lupoid hepatitis and the hepatic
lesions of systemic lupus erythematosus. Lancet 1959;1: 65-9.

11. Van Hock B. The spectrum of liver disease in systemic lupus erythematosus.
Neth J Med 1996; 48: 244-53.

12. Hughes GRV. The anti-phospholipid syndrome. Lancet 1993; 342: 988-
9.

13. Love PE, Santoro SA. Antiphospholipid antibodies: anticardiolipin and
the lupus anticoagulant in systemic lupus erythematosus (SLE) and in non-
SLE disorder. Prevalance and clinical significance. Ann Intern Med 1990;
112: 682-98.

14. Van Hoek B, Kallenberg CGM, Limburg PC. Anticardiolipin antibodies in
chronic active hepatitis: no correlation with antids DNA antibodies and no
association with thrombo-embolism. Hepatology 1989; 10: 686.

15. Hulsey M, Goldstein R, Scully L, Surbeck W, Reichlin M. Anti-ribozomal
P antibodies in systemic lupus erythematosus: a case control study correlatign
hepatic and renal disease. Clin Immunol Immunopathol 1995; 74: 252-6.



Klinik Seriler Yil: 2013 Cilt:1 Sayi:1

Resim 1. Nekroz H&E x100 Resim 2. Multiniklee hepatositler HE x400

Resim 3. Eozinofilik materyal; nétrofil ve 16kosit birikimi
HE x400 Resim 4. Portal inflamasyon x200
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BOBREK NAKILLI BiR HASTADA TAKROLIMUSLU PROTOKOL iLE
BASARILI GEBELIK: VAKA TAKDIMI VE ILISKILI LITERATURUN
INCELENMESI

SUCCESSFUL PREGNANCY IN A PATIENT WITH RENAL TRANSPLANTATION PROTOCOL
WITH TACROLIMUS: CASE REPORT AND REVIEW OF THE RELATED LITERATURE
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) 'Atattirk Universitesi Tip Faklltesi, Nefroloji Bilim Dal, Erzurum
2Atatlrk Universi__tesi Tip Fakiltesi, Kadin Hastaliklari ve Dogum Anabilim Dali, Erzurum
S8Atatlrk Universitesi Tip Fakiiltesi, Genel Cerrahi Anabilim Dali, Erzurum

OzET

Bdbrek nakilli hastalarda gebeliklerin basari oranlari % 75-80
civarindadir. Bu bildiride, takrolimus iceren protokol ile tedavi
edilen, sorunsuz ve basarili gebelik ddnemi geciren bir vakayi
takdim edildi ve, iligkili literatlr incelendi. 27 yasinda kadin
hasta, 8 yiIl 6nce babasindan bdbrek nakli yapiimig. Hastanin
gebelik diustnmesi nedeniyle kullandigi mikofenolat mofetil
(MMF) kesildi. Takrolimus ve prednizolon dozlari ise artirilarak
devam edildi. Hasta kadin dogum klinigi ile birlikte takibe alindi.
Gebeligin 37. haftasinda, canli dogum sezaryen ile basarih bir
sekilde gerceklestirildi. Dogum sonrasinda yeniden MMF
baslandi. Ayrica, hastanin gebelik éncesi proteindrisi 0.27 g/glin
ve kreatinini 1.6 mg/dl idi. Gebelik sonrasinda proteinlri ve
kreatinini sirasiyla 0.33 g/giin ile 1.4 mg/dl olarak 6l¢iildii. Sonug
olarak, takrolimuslu protokol ile gebelik glvenli olup, bu verinin
dogrulanmasi i¢in icin daha ileri calismalara ihtiya¢ vardir.

ABSTRACT

In patients with renal transplantation are around 75-80% success
rates of pregnancies. In this paper, the protocol with tacroli-
mus-treated, were presented with a case who had a successful
pregnancy and the related literature were reviewed. Twenty-
seven year-old female patient, from his father had been made
kidney transplantation before 8 year. The use of mycophenolate
mofetil (MMF) was discontinued due to think the patient’s about
pregnancy. The increasing doses of tacrolimus and prednisone
was continued. The patient was followed with obstetrics. In
37th of pregnancy week, live birth was performed successfully
by cesarean section. MMF was started again after birth. Furt-
hermore, the patient pre-pregnancy was proteinuria 0.27 g /
day and creatinine 1.6 mg / dl. After pregnancy, proteinuria and
creatinine measured as 0.33 g /day and 1.4 mg/ dl, respectively.
As a result, pregnancy with protocol containing tacrolimus is
safe, and further studies are needed to confirm these data.
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GIRIS

Bobrek nakilli hastalarda gebeliklerin basari oranlari % 70-80
civarindadir (1-3). Takrolimusla protokollerle gebelik oranlari li-
teratirde az sayida vakada bildirilmigtir. Basar oranlarinda
farkli sonuglar mevcuttur (4-7). Biz bu bildiride takrolimuslu
protokol ile tedavi edilen, sorunsuz ve basarili gebelik dénemi
geciren bir vakayi takdim edip, iliskili literatir( incelemeye cali-
sacagiz.

VAKA TAKDIMi

27 yasinda kadin hasta, yaklasik 8 yil 6nce babasindan bébrek
nakli yapilmis. Hastanin gebelik diisinmesi nedeniyle mikofenolat
mofetil kesildi ve takrolimus ve prednizolon (sirasiyla; 2 mg/gin
ve 10 mg/gun) ile devam edildi. Hastanin yaklasik 2 ay sonra
gebelik tespiti yapildi. Kadin dogum klinigi ile takibe devam
edildi. Araliklarla takrolimus dozlari 4 mg/gin dizeylerine
artinildi. ilag diizeyleri 4,2 ile 7,7 ng/ml arasinda seyretti. Gebelik
37 hafta 3 glinde basarili sezeryan operasyonu ile sonlandirildi.
Hastanin gebelikten sonraki kreatinin ve proteinirisinde éncesine
gére 6nemli degiliklikler olmadi (gebelik 6ncesi kreatinin: 1,6
mg/dl, gebelik sonrasi kreatinin: 1,4 mg/dl, gebelik 6ncesi pro-
teindri: 0,27 gr/gun, gebelik sonrasi proteinuri: 0,33 gr/gin). Ta-
kibinde yeniden MMF baglanarak takrolimus ve prednizolon
dozlari olagan dozlarina devam edildi.
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TARTISMA

Son dénem bdbrek yetmezligi olan bir¢ok kadinda hipotalamo-
pittiter-gonadal yolla iligkili olarak Greme fonksiyonlari bozulur
(8,9). Ureme fonksiyonlari bébrek naklinden 1-12 ay sonra
tekrar normale dénmeye baslar (10). Bébrek naklinden sonra
gebelik yaygindir. Bununla beraber, bébrek hastalgi olan ¢ogu
kadin reproduktif ddnemde olmadigindan, bébrek nakli olan
kadinlarin % 5-12’sinde gebelik meydana gelir ve bunlarin
yaklasik yarisinin planlanmamigs gebelikler oldugu bildirilmektedir
(11,12). Bunun nedeni belki de anne, bebek ve greftin gebelikten
kaynaklanan komplikasyon riskinin bulunmasi ve bébrek alicisinda
greftin kaybedilme korkusu olabilir. Ancak, bununla beraber ca-
lismalar géstermistir ki, gebelik 6ncesinde stabil greft fonksiyonlari
varsa gebelik sirasinda greftte irreversible veya ileri zararlar
doguracak problemler gérilmemektedir (13).

Bobrek nakillerinden sonra gebelik ve dogum basari oranlari
konusunda yapilan ¢alismalarda farkli sonuglar bildirilmistir (1-
3). Bébrek nakilli kadinlarin gebeliklerinin basari oranlarinin
yukselmesi icin bazi 6neriler yapilmistir (3). Bu dneriler; serum
kreatinin dlzeyinin 1.5 mg/dl'den daha dusik olmasi, akut re-
jeksiyon epizodu bulunmamasi, kan basincinin normal olmasi,
proteintrinin 0.5 gr/giin’den daha az olmasi, immunsupresif
ilac seviyelerinin uygun olmasi, ultrasonda allogreftin normal
gérinmesidir,

Yapilan ¢alismalarin cogunda siklosporinli rejimler siklikla kul-
laniimis ve dolayisiyla takrolimuslu rejimler daha az oranda
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kullanildigi ifade edilmektedir (4). Takrolimusun hayvan deney-
lerinde dusuk olasiligini artirmasi belkide bunun bir sebebi
olabilir (5). Bununla beraber, ¢cogu hekim son yillarda bébrek
sUrvi oranlarini iyilestiren ve rejeksiyon ihtimalini anlamli derecede
azaltan takrolimuslu rejimleri tercih etmektedir (6). Fakat bu
rejim ile basaril gebelikler konusunda deneyimler sinirlidir (6).
Garcia- Donaire ve ark. takrolimuslu rejimle tedavi edilen 16
gebeyi iceren calismalarinda 10 basarih gebelik bildirmislerdir
(basar orani % 62,5). Yakin zamanda yapilan bir ¢alismada
ise siklosporin, takrolimus, mikofenolat mofetil ve azatioprinli
rejimler karsilastinimistir (7). Burada takrolimus bazlh immun-
supressif rejim alan 9 hastadan 6’sinda basaril dogum gercek-
lesmistir. Bu oranlarin boébrek nakilli hastalarda olusabilecek
gebelik basari oranlarinin hayli altinda oldugu gérilmektedir.
Bununla beraber, yukarida da ifade edildigi gibi takrolimuslu re-
jimlerin yaygin tercih edilmesi nedeni ile bu rejimle basarih
gebelik ve dogum olabilmesi 6nem kazanmaktadir.

Sonug olarak, tartismalar devam etmesine ragmen takrolimusla
basarili ve sorunsuz bir gebeligin olabilecegini gosterdik. Ancak,
bu verinin dogrulanmasi icin daha ileri calismalara ihtiyac vardir.
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PERIOPERATIF NEFROLOJIK DEGERLENDIRME
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OzET

Yiksek serum kreatinin degeri, non-kardiyak cerrahi operas-
yonlardan sonra renal disfonksiyon, morbidite ve mortalite icin
bir risk faktori oldugu kabul edilmistir. Diyaliz ihtiyaci olmayan
kronik bdbrek yetmezIigi (KBY) hastalarinda, kardiak cerrahi
morbiditesi %29-80, kardiak cerrahi mortalitesi %5-19’dur. KBY
hastalarinda uygulanacak olan cerrahi operasyonlarda, operasyon
Oncesi alinacak énlemler postoperatif mortalite ve morbiditenin
azalmasina olumlu etki edecektir. Bu makalemizde KBY hasta-
larinin perioperatif degerlendiriimesi, postoperatif renal koruma
ve anestezik madde kullanimi ele alinacaktir.

ABSTRACT

High serum creatinine has been recognized as a risk factor for
renal dysfunction, morbidity and mortality after non-cardiac
surgical operations. In cardiac surgery, morbidity is 29-80%
and mortality is 5-19% in patients with chronic renal failure
(CRF) not requiring dialysis. Measures to be taken before the
operation will be a positive impact on reduction of postoperative
mortality and morbidity in CRF patients undergoing surgical op-
erations. In this article, perioperative evaluation of patients with
chronic renal failure, postoperative renal protection and use of
anesthetic agents will be discussed.
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GIRIS

Son yillarda yapilan ¢calismalarda bébrek yetmezIigi prevalansinda
artis oldugu gdézlenmistir (1). Her yil milyonlarca bébrek hasta-
larina cerrahi uygulamalar yapiimaktadir. Operasyon Oncesi
alinacak ve uygulanacak énlemler; bu hasta populasyonunda
zaten var olan morbidite ve mortalite riskini en aza indirgemede
¢cok blyuk 6nem arz etmektedir.

intraoperatif ortaya ¢ikan hormonal degisiklikler, sempatik sinir
sistemi ve renin-anjiyotensin-aldosteron sisteminin (RAAS) se-
konder stimilasyonunu saglayarak glomeruler filtrasyon hizinin
(GFH) azalmasina neden olmaktadir. Operasyon sirasinda ve
sonrasinda gelisen volium kaybi, ekstraselliler sivi azalmasi
veya miyokard infraktlsl, konjestif kalp yetmezligi, kardiyak
tamponad nedenli kardiyak fonksiyon bozukluklari sonucunda
RAAS daha etkili sekilde devrede kalacagi icin GFH hizla aza-
lacaktir. Ayrica dnceden var olan diabetes mellitus, hipertansiyon
veya vaskiler bir hastaligin bulunmasi GFH’nin siddetli azal-
masina katkida bulunacaktir. Volim kaybi, ciddi hipotansiyon,
uzamis kardiyopulmoner bypass, supraaortik klemp suresinin
uzamasl, sepsis, aminoglikozid ve radyokontrast madde kullanimi,
miyoglobindri, hemoglobintri gibi nefrotoksik durumlarda po-
stoperatif ABY gelisimi sik gérulur (2, 3).

AKUT BOBREK YETMEZLIGINDE PREOPERATIF DEGER-
LENDIRME

Akut bobrek yetmezligi (ABY) glomerdler filtrasyon hizinda
(GFH) saatler veya gunler icinde ani azalma ile karakterize bir
durumdur. Bunun sonucunda vicutta Ure ve kreatinin gibi me-
tabolik atik Urtnler birikime ugrar ve bdbregin normal gérevini
devam ettirme yetenegi bozulur (4).

Akut bébrek yetmezlikli hastalarda yas, gecirilmis bébrek hasari
oykusu, acil cerrahi, % 35’ten daha az sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyonu, 1.7 L/dk/m? den daha az kardiyak indeks, periferik
damar hastaligi, hipertansiyon, diyabetes mellitus, cerrahi
islemin aciliyeti ve tipi riski arttiran durumlardir. Cerrahi uygula-
malar icerisinde karaciger nakli ve kardiyovaskiler girisimler
yuksek riskli olarak kabul edilmektedir (5).

Akut bobrek yetmezlikli hastalar elektif operasyonlar i¢in uygun
hastalar degildirler, ancak acil operasyonlar bu hasta grubunda
uygulanabilir. Bu hastalarda hizla duzeltilebilecek risk faktérleri
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(hiperkalemi, hipervolemi, asidoz vb.) varsa, diyalizle giderilerek
sonrasinda operasyon yapilmali veya gereginde intraoperatif
diyaliz uygulanmalidir. Bu hastalar genellikle oligirik yada anurik
oldugu icin pozitif sivi balansindan kaginmak icin intraoperatif
veya postoperatif hipotansiyon durumunda sivi replasman
tedavisi yerine vazokonstruktif ajanlar kullaniimahdir. Eger
yeterli idrar ¢ikisi saglanabiliyorsa bu hastalarda yakin takip
edilerek kontrollli sivi replasmani yapilabilir (5).

Plazmada bulunan NGAL (nétrofil jelatinaz iliskili lipokalin) ve
sitatin C ve idrarda bulunan NGAL, KIM-1 (Kidney Injury
Molecule) , IL-18, sistatin C, a1-mikroglobiilin, Fetuin A, Gro-a
ABY erken belirtecleri arasinda sayilabilir. Serum kreatinin
degeri ortalama 48-72 saat sonra yukselirken bu belirtecler 1-3
saat icinde 6zel yéntemlerle tespit edilebilir ve 6zellikle postoperatif
dénemde tedavi planlamasi agisindan biyuk kolayhklar sagla-
yabilir. Bu belirtecler Gizerinde gelecekte yapilacak calismalarin
ABY tani ve tedavisinde bulyutk katki sadlayacaklar disunul-
mektedir. Ayrica postoperatif gelisen ABY riskini azaltmada do-
pamin, fenoldopam, rhANP, mannitol, pentoksifilin, dexametazon,
n-asetilsistein, klonidin ve diltiazem gibi ajanlar ¢calisiimigtir (6).

KRONiIK BOBREK YETMEZLIKLI HASTALARDA PREOPE-
RATIF DEGERLENDIRME

Kronik bdbrek yetmezIigi, ¢esitli etiyolojik faktérlere bagli olarak
nefronlarin progresif ve irreversibl kaybi ile karakterize olan bir
durumdur. GFH, genellikle aylar ve/veya yillar icinde giderek
azalir ve bu azalma hizi altta yatan etiyolojik faktorlere goére
blyuk degiskenlik gbsterir (7).

Kronik Boébrek Yetmezlikli Hastalarda Acil Cerrahi Yakla-
sim

Kronik bébrek yetmezlikli hastalarda acil cerrahi girisim éncesi
bdbrek fonksiyon testleri ve elektrolit seviyeleri test edilmelidir.
Preoperatif bakilan bu testlerde hizla giderilebilecek anormallik
varsa mutlaka muidahale edilmelidir. Eger kontrol edilemeyen
agir metabolik asidoz, hiperpotasemi veya hipervolemi gibi
mortalite ve morbiditeyi etkileyen durumlar var ise preoperatif
veya intraoperatif hemodiyaliz uygulanmalidir. Preoperatif
kreatinin yUksekligi mortalite ve morbidite lzerine etkili ve
6nemli bir durumdur (8, 9, 10). Acil cerrahi uygulanacak tGremik
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hastalarda girisim tipi kardiyovaskuler ise postoperatif ddnemde
kronik bébrek yetmezligi zemininde akut renal yetmezlik gelisme
riski daha da artacaktir (5). Bu nedenle bu tir cerrahi girisimlerden
sonra hastalar postoperatif dénemde yakin takip edilmeli, bébrek
fonksiyon testleri, elektrolit seviyeleri ve kardiyak belirtecler sik
kontrol edilmelidir.

Kronik Bébrek Yetmezlikli Prediyaliz ve Diyaliz Hastalarinda
Elektif Cerrahi Yaklasim

Konservatif olarak takip edilen, diyalize girmeyen hatalarda
elektif planlanan cerrahi islem 6ncesi KBY slresi ve etiyolojisi
tespit edilmelidir. Bazal kreatinin degeri tespit edilerek GFH he-
saplanmali ve renal yetmezligin derecesi belirlenmelidir. Preo-
peratif BUN, kreatinin, sodyum, potasyum, kalsiyum, klor ve bi-
karbonat calisiimali ve metabolik durum belirlenmelidir. Kan
gazlar calisilarak pH ve bikarbonat seviyeleri tetkik edilmel,
asidoz olup olmadigi tespit edilmelidir. Tam kan sayimi yapilarak
anemi derecesi tespit edilmeli, eger mevcut anemi EPO eksikligine
baglanirsa gerekli tedaviler planlanmalidir. idrar tetkik edilerek
aktif glomerul hastalik ekarte edilmeli ve idrar ¢ikisi sinirli olan
ve immdunite zayiflamis olan bu hasta grubunda idrar yolu en-
feksiyonu olup olmadigi tespit edilerek gerekli antibiyoterapi
baslanmalidir. Kanama ve koagulasyon testleri preoperatif do-
nemde calisiimali, Uremik toksinlere bagh gelisen kanama
diyatezi varsa mutlaka tespit edilmelidir. Gégus radyografisi ce-
kilerek hastanin sivi durumu degerlendirilmesi gerekir (11). Bu
hasta grubunda elektrolitimbalansina bagl aritmi ve sik gérilen
komorbiditelerden olan kardiyak hastaliklarin tespiti i¢cin kardiyak
belirtecler ve EKG degerlendirilmelidir.

Preoperatif hastanin anamnez, fizik muayene ve laboratuvar
olarak deg@erlendirilmesi sirasinda; hasta évolemik ise, ditretik
tedaviye cevapl hipervolemi varsa ve elektrolit anormalligi veya
kanama egilimi yoksa cerrahi igslem oncesi dializ gerekmez.
Odem, konjestif kalp yetmezligi veya pulmoner konjesyonu
olan yada dilretik tedaviye cevapl hastalarda daha ayrintili
kardiyovaskuler degerlendirme yapilarak gereginde kardiyoloji
ve gbgus hastaliklari konsiltasyonu istenerek tedavi planlan-
mahdir. Ditretik direnci ve gittikge artan 6demi olan hastalara
operasyon dncesi mutlaka dializ yapiimalidir. Renal fonksiyonun
daha fazla bozulmasi énlenmeli, nefrotoksik ajan kullanimindan
kaciniimahdir (11).

Hemodiyalize giren hastalarda interdiyalitik kreatinin degeri ba-
kilarak diyaliz yeterliligi belirlenmeli ve preoperatif diyaliz ihtiyaci
varmi tespit edimelidir. KBY hastalarinda preoperatif ddnemde
normovolemi saglanmalidir. Diyalize girmeyen hastalarda nor-
movolemi hidrasyon ya da dilirez ile saglanabilir. Diyalize giren
hastalarda ise diyaliz seanslarinin ayarlanmasi ile normovolemi
saglanabilir (12).

Kuru agirhk: Kramplar, bulanti, kusma ya da hipotansiyon gibi
istenmedik semptomlarin gelisebilecegi agirhgin altindaki bir
agirhk degeri olarak belirlenir. Bu belirleme genelde diyaliz si-
rasinda veya sonrasinda gelisen semptomlarin degerlendiril-
mesiyle tahmini olarak yapihr. Kuru agirhgin dogru belirlenmesi
hem diyaliz sirasinda semptomatik hipotansiyon, hem de inter-
diyalitik periyotlarda asiri hidrasyonu dnleyebilecedi icin diyaliz
hastalarinda son derece énemlidir. Hastalar kendi gercek kuru
agirliklarinin altinda tutulduklari zaman siklikla hipotansif ataklar
goralar (12).

Kuru agirligr belirlemede deneme yaniima yolunun diginda su
yéntemler kullanilir:

Bioimpedans analizi (BiA): BIA ile total viicut sivisi ve intra-
ekstraselluler sivi degisen akimlara karsi viicut impedansinin
Olculmesiyle belirlenir.

Vena kava inferior capinin (VKIC) él¢iimii: Diyaliz hastalarinda

VKIC ve sag atrial basin¢ ile kan volimi arasinda iyi bir
korelasyon bulunmustur. Diyalizden 1-2 saat sonra 6élgilmesi
en guvenilir sonucu vermektedir. Ancak ciddi sol ventrikil dis-
fonksiyonu olan hastalarda bu yéntem giivenilir degildir. Hastalara
kuru agirlik saglandiktan sonra operasyon uygulanmalidir. Hi-
pervolemik hastalarda preoperatif dénemde volim yUkini azalt-
mak icin ultrafilirasyon (UF) amacl diyaliz yapilabilir. Ancak
agresif UF, dislUk sodyumlu diyalizat, ylksek diyalizat isisi ve
antihipertansif ila¢ kullanimi preoperatif ddSnemde hipotansiyon
nedeni olabileceginden dolayi dikkatli olunmalidir (12).

Hemodiyalize giren hastalarda cerrahi yaklasim: Preoperatif
kanama diyatezi, elektrolit imbalansi veya hipervolemi gibi du-
rumlar varsa operasyondan 24 saat 6énce hastalar hemodiyalize
alinmahdir. Postoperatif dénemde cerrahi islemin teknigine ve
trine gore ayrica preoperatif tespit edilen anormalliklere gére
diyalizin zamanlanmasi ayarlanmalidir. Ayrica KBY li hastalarda
renal klirensli ilaglarda doz ayarlamasi yapilmasi ve uygun
anestezik maddelerin secilmesi gerekmektedir (11).

Periton diyalizi uygulayan hastalarda cerrahi yaklasim:
Yasli ve obez hastalarda PD kateteri ¢cekilmesi sonrasinda pe-
ritoneal kagcak gorulebilir. Bu nedenle bu hastalara laparoskopik
cerrahi yapilmasi 6nerilir. Karin duvarindaki fitik operasyonlarindan
sonra PD ara verilmeli ve HD uygulanmaldir. Postoperatif 1-7
gln sonra dusuk miktarlarda sivi verilmeli, postoperatif 2-4
hafta sonra normal miktarlara déndlmeli ve HD sonlandiriimalidir.
Jinekolojik girisimler veya kolesistektomi gibi invaziv laparoskopik
girisimlerden 24-72 saat sonra dlsUk miktarlarda sivi kullaniimali
ve kademeli miktar arttinmi ile 2-4 haftada normal sivi miktarlarina
déniimelidir. intraoperatif hipoventilasyon veya aspirasyon riski
minimalse karindaki PD sivisi drene edilir ve cerrahi operasyondan
hemen énce yeni PD sivisinin miktarinin yarisi verilir. Hipoven-
tilasyon veya aspirasyon riski varsa operasyon éncesi PD sivisi
tamamen bosaltiimalidir. PD kateteri cerrahi insizyon bdlgesinde
degilse ve peritonun bakteriel kontaminasyonu séz konusu
degilse ¢ikarilmasina gerek yoktur (13).

Bobrek nakli yapilacak hastalarda cerrahi yaklasim: Yukaridaki
6nlem ve uygulamalara ek olarak, postoperatif ddSnemde bagla-
nacak olan immunsupresif ilaglar géz éniinde bulundurularak,
siklosporin veya takrolimusu diizeyini ylikselterek nefrotoksisiteye
yol acan diltiazem, makrolidler, antifungal ilaglar cok dikkatli ve-
rilmelidir. Siklosporin veya tacrolimus diizeyini azaltarak rejek-
siyona yol agacagindan karbamazepin, barbituratlar ve teofilin
dikkatli kullaniimalidir (11).

Serum potasyum takibi: KBY veya son dénem bobrek yetmezligi
(SDBY) hastalarinda preoperatif hiperkalemi insidansi %19-
38’dir (14). Cerrahi islem &ncesi kan potasyum seviyeleri
>5.5mEq/L ise KBY hastalarinda genel anesteziden kaginilma-
hdir.

Hiperkalemi tedavisinde asagidaki ydntemler kullanilabilir:

+ Polystyrene baglayici regine ve diger potasyum baglayici re-
cineler

« IV dextroz + insdilin

« IV bikarbonat

+ Furosemid

+ Gerekirse dializ

Kanama takibi: Kanama zamani 10-15dk olan tremik hastalarda
yuksek hemoraji riski vardir. Aspirin ve dipyridamole gibi anti-
agregan ajanlar, KBY veya SDBY hastalarinda cerrahi operasyon
6ncesi en az 72 saat slresince veriimemelidir. Heparinli diyaliz
yapilmis hastalarda, invazif cerrahi islem icin en az 12 saat
beklenmelidir.
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Bobrek yetmezligi hastalarinda uzamis kanama zamanini du-
zeltmek icin (14);

- Yogun dializ

- Desmopressin (DDAVP) 0.3mcg/kg cerrahi éncesi 1 saat

- Kriyopresipitat (iV 30 dk siireyle 10 Unite) (etkisi 1 saatte gé-
rinar)

- Konjuge 6strojenler 0.6mg/kg/giin iV veya oral, toplam 5 giin
(etkisi bazi durumlarda 6 saatte gérinir ancak genellikle 5-7
glinde optimal ortaya ¢ikar)

- Gerekirse eritrosit slspansiyonu transflizyonu (hedef Hct
%30)

Aneminin takibi: Operasyon sirasinda kan verilmesi hiperka-
lemiye sebep olacagindan anemi icin gerekli miidahaleler preo-
peratif uygulanmalidir. NKF-K/DOQI klavuzuna gére hemoglobin
11-12 gr/dl, hematokrit %33-36 olacak sekilde operasyona alin-
masi gerektigi bildiriimektedir. Ayrica hemoglobin degerinin 11
gr/dl, hematokrit degerinin %33’ln altinda olmasi durumunda
mortalite ve morbiditenin arttigi belirtiimektedir. Klavuza gére
blyuk operasyonlar veya kanama olasiliginin yiksek oldugu
durumlarda, transflizyon ile hemoglobin diizeyi 11 gr/dL Gizerine
cikarildiktan sonra opere edilmelidir. Elektif cerrahi durumlarinda
ise eritropoetin ve demir tedavisi ile hedeflenen deger elde edil-
meye calisiimalidir. Hedeflenen hemoglobin/hematokrit degerlerine
ulagilamaz ise basta demir eksikligi olmak Gizere diger eritropoetin
direnci nedenleri arastiriimalidir (15).

KRONiK BOBREK YETMEZLIKLi HASTALARIN KARDIYAK
DEGERLENDIRILMESI

Kronik bdbrek yetmezlikli hastalarda kardiyak problemler sik
gorilmekte ve bu hastalardaki mortalite ve morbidite Gzerine
blyuk etkisi olmaktadir. Kardiyak hastaliklarin KBY’li hastalarin
yaklasik %50’sinde 6lim nedeni oldugu ve genel populasyona
gbre kardiyovaskuler hastaliklara baglh mortalite oraninin bu
hasta grubunda 10-20 kat fazla oldugu bilinmektedir. Koroner
arter hastaligi (KAH) kardiyak hastaliklarin etiyopatogenezindc
6nemli bir faktérdur. Kronik bdébrek yetmezlikli hastalarda
prevalans yaklasik olarak %40'tir. Konjestif kalp yetmezlIigi
(KKY) prevalansi ise hemodiyaliz ve periton diyalizi hastalarinda
% 40 olup bagimsiz bir 61um nedenidir (16, 17, 18). KBY’li has-
talarin fonksiyonel kapasitelerini degerlendirmek kolay degildir,
¢cunkl anemi ve diyalize bagl gugsuzlik, diyabetik néropati,
klaudikasyo veya renal osreodisrrofi ve amiloidoza bagli eklem
ve kemik agrilari olabilmektedir. Kronik bdbrek hastalarinda
kardiyovaskuler hastaliklarin degerlendirimesinde siklikla asagida
belirtilen invazif olmayan testler kullaniimaktadir (12).

1. Ekokardiyografi (EKO)

2. Talyum stres testi

3. Dipiridamol talyum géruntileme

4. Kombine dipiridamol-egzersiz talyum sintigrafi
5. Dobutamin stres test
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Preoperatif kardiak belirtecler mindr, orta ve majér olarak grup-
landirilabilir (Tablo 1). Preoperatif major klinik belirteclerin
varligi mutlak kardiyak midahaleyi gerektirir. Bu belirtilerin var-
hginda sadece acil cerrahi uygulanabilir, elektif islemler ertelenir.
Orta dereceli kardiyak belirteclerin varliginda kardiyak kompli-
kasyon siklikla gorulebilmektedir. Hasta dikkatlice izlenmelidir.
Mindr belirteclerin varliginin ise bagimsiz olarak perioperatif
riski attirmadigi belirtimektedir. Ozellikle miyokard infraktist
ve konjestif kalp yetersizligi en énemli klinik belirteclerdir. Preo-
peratif degerlendirilme sirasinda kalp disi cerrahi durumlarinda
yapilacak cerrahinin de riskinin belirlenmesi énemlidir (12,19).

Tablo 1. Preoperatif kardiak belirtecler.

Major

« Stabil olmayan anjina pektoris

+ Dekompanse konjestif kalp yetersizligi
+ Ciddi aritmi

+ Ciddi kapak hastaligi

Orta

* Anjina pektoris (orta)

+ Gegcirilmis miyokard infarkttst

+ Kompanse konjestif kalp yetersizligi
+ Diabetes mellitus

Minor

« lleri yag

+ Anormal EKG

+ Sinus ritmi digi ritim

+ DUsUk fonksiyonel kapasite
« inme 6ykisii

« Kontrolslz hipertansiyon

Yiksek riskli cerrahi igslemlerde kullanilan ilaclar, hemodinamik
stres, metabolik stres, I6kosit aktivasyonu ve cndotelyal dis-
fonksiyon kardiyovaskuler patolojilerin progresyonuna katkida
bulunan olaylardir. ACC/AHA kilavuzunda kardiyak olmayan
cerrahi islem icin perioperatif algoritma hazirlanmis (Sekil 1)
olup bu kilavuzda 6 sorunun cevabi aranmistir (12,19):

1. Acil cerrahi gerekli mi ?

2. Hastaya son 5 yil icinde revaskularizasyon islemi yapilmis
mi ?

3. Son 2 yilda invazif veya noninvazif koroner inceleme yapildi
mi ?

4. Hastadaki kardiyak klinik belirteclerin varligi ne dizeydedir?
5. Cerrahi iglemin riski nedir?

6. Fonksiyonel kapasite ne diizeydedir ?
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ma.

BOBREK YETMEZLIKLI HASTALARDA ANESTEZIK MADDE
VE KAS GEVSETICI ILAC KULLANIMI

Cerrahi islemlerde kullanilan ¢ogu anestezik madde bdbrek
yetmezligi olan hastalarda ya atilim yetersizligi yada metabolik
yan etkilerden dolayi istenmeyen etkilere neden olabilir. Bu ne-
denle preoperatif ve intraoperatif uygulanacak anestezide ilaglar
dikkatle segilmelidir.

Kas Gevseticiler

Stksinilkolin depolarizan kas gevseticilerdendir. Rutin kullaniminda
endotrakeal entubasyon siresini kisaltmaktadir ancak renal
yetmezlikli hastalarda goz igi basing artisina bagl gérme kaybi,
intrakraniyal basing¢ artisina bagh serebral hasarlanma ve hi-
perkalemi yaptigindan kullanimi énerilmemektedir (20). Non-
depolarizan kas gevseticiler farkli yollardan elimine edilmekte
ve hemodinamik yan etkileri bulunan ajanlardir. Cisatracurium
minimal histamin salinimina yol agar ve atracuriumdan 2.5 kat
daha potenttir. Mivacurium cok hizl hidrolize oldugu igin istenilen
etki elde edilmesi atracuriuma gére daha zordur. Renal yetmezlikli
hastalarda atracurium ilk sirada tercih edilen kas gevsetici
olmali, cistracurium sonraki segenek olarak akilda tutulmalidir
(20).

Opioidler

Morfin ve Meperidin demetilasyonla normorfin ve normeperidine
ddénasur; bu metabolitler renal yetmezlikte birikimi nefrotoksisiteye
yol acar bu nedenle renal yetmezlikli hastlarda kullaniimamalidir
(21). Sufentanil ve fentanil morfine oranla ¢ok daha potent opi-
oidlerdir. Sufentanil ve fentanil kullanimi hastalarda refleks
tasikardi olusturabilir, ayni zamanda bradikardi ve kardiyak
outputta azalma yaparak miyokardiyal iskemiyi arttirabilir. Re-
mifentanil ester yapili opioidlerdendir. Plazma yarilanma émr

4-5 dk olarak ¢ok kisadir. Karaciger ve renal yetmezlikli
hastalarda ilk sirada tercih edilmesi gereken opioiddir (20).

Non-opioid Anestezikler

Yogun calisan Unitelerde hizli ve gecici sedasyon gerektiginde
propofol uygun tercihtir. Yalniz propofol kullanimi sirasinda so-
lunum ve hemodinami monitorize edilmelidir. Renal yetmezIikli
hastalarda ayaktan tedavilerde ve minér cerrahilerde tercih edi-
lebilir (20).

Benzodiyazepinler ve Premedikasyon

Renal yetmezlikli hastalarda premedikasyon kisa tutulmaldir.
Anksiyetesi ve ajitasyonu olan hastalarda midazolam anestezi
baslangicinda kullanilabilecek uygun secenektir. Premedikasyon
sirasinda atropin ve skopolamin yerine glikopirolat tercih edil-
melidir. Kisa slreli ve mindr operasyonlarda ketamin kullanila-
bilecek anesteziklerdendir ancak uzun sureli kullanimi renal
yetmezlikli hastalarda kardiyak yen etkilerden dolayi uygun
degildir (21).

inhale Anestezikler

Nitrozoksit, dietil eter ve kloroform en eski inhale anestezik
maddelerdir. Nitrozoksit kemik iligi baskilanmasi, fetal anormalite
ve dnemli enzimatik basamaklarin inhibisyonu gibi 6nemi yan
etkilere sahiptir. Halotan tim dinyada en yaygin kullanilan
inhale anesteziklerden biridir. Ancak halotana bagh ¢ok sayida
akut karaciger yetmezIigi bildirimistir. Renel yetmezIikli hastalarda
tercih edilebilir (20). Enfluran ve metoksifluran anestezisi sonrasi
inorganik florid konsantrasyonu ylkselir ve nefrotoksisiteye
neden olur, bu nednele tiremik hastalarda kullanimaz. Izofluran
ve desfluran ihmal edilebilir dizeyde inorganik florid seviyeleri
nedeniyle renal yetmezlikli hastalarda kullanilabilir (21).
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PS-01

OLANZAPIN’E BAGLI CIDDI HIPERNATREMI: OLGU SUNUMU
Mustafa Oran', Okan Avci', Burcu Altindag Avci', Hasan Kayabasi?, Burhan Turgut®
"Namik Kemal Universitesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Tekirdag

2Yalova Devlet Hastanesi, Nefroloji Ana Bilim Dali, Yalova

3Namik Kemal Universitesi, Hematoloji Ana Bilim Dali, Tekirdag

GiRiS: Olanzapin tiobenzodiazepin grubuna ait atipik bir antipsikotik ilagtir. Dopaminerjik ve serotonerjik sistem Uzerinden anta-
gonistik etkileri olup psikiyatri kliniklerinde sik kullaniimaktadir. Literatiirde olanzapin kullanimina bagli ciddi hipernatreminin eslik
ettigi ndroleptik malign sendrom vakalari nadiren bildirilmistir. Biz de olanzapin kullanimina bagli gelisen ciddi hipernatremi olgusunu
sunduk.

OLGU: 59 yasinda kadin hasta, 4 yil 6nce unutkanlik sikayeti ile yapilan degerlendirmesinde alzheimer tanisi almis. Coklu ilag te-
davileri baglanmis olan (memantin, donezepil, lustral) hastada kismi yanit alinmis. Ug ay 6nce uykusuzluk, sinirlilik yakinmalari
nedeniyle komorbid depresyon tanisi konarak tedavisine olanzapin 20 mg/giin eklenmis. Hastada 1 hafta énce halsizlik, yutma
guclugua, rijidite sikayeti gelismis. Basvuru dncesi son 3-4 giindir sivi alimi iyice azalan, bu sikayetlerle Néroloji poliklinigine bas-
vuran hastanin fizik muayanesinde sommolans, derin tendon refleksi tim bélgelerde artmis (++++/++++) ve kaslarda fasikilasyon
saptandi. Laboratuar tetkiklerinde Na: 166 mmol/it, K:4.9 mmol/it, TSH: 2.1 mIU/ml, Ure: 95 mg/dl, Kreatinin: 2,11 mg/dl idi. Hastanin
olanzapin tedavisi kesilerek 6énce parenteral izotonik NaCl,takiplerinde de hipotonik sivi tedavisi uygulandi. Tedavisin dérdunci
glniinde Na: 143 mmol/lt saptanan hasta diger laboratuar degerlerinde diizelme ve bilingte agilma gbézlenmesi lzerine taburcu
edilerek poliklinik takibine alindi.

TARTISMA: Tiobenzodiazepin grubuna ait atipik bir antipsikotik ila¢ olan olanzapin’e bagl néroleptik malign sendrom ve ciddi hi-
pernatremi vakalari nadiren bildirilmistir. Bizim olgumuzda olanzapin kullanimi sonrasi, ek faktorlerin de katkisiyla (sivi aliminin
azalmasiyla iliskili dehidratasyon) gelisen ciddi hipernatremi tespit edildi. Sonug olarak olanzapin kullanan hastalarda ¢zellikle de
altta yatan hastalik ve ¢oklu ilag kullaniminin oldugu durumlarda ciddi hipernatremi gelisebilecegdi unutuimamaldir.

PS-02

RABDOMIYOLIZIN NADIR BIR NEDENI: KETIAPIN

Mustafa Oran', Okan Avcl', Burcu Altindag Avci', Rafet Mete?, Hasan Kayabasi®, Burhan Turgut*
"Namik Kemal Universitesi, ic Hastaliklari, Tekirdag

2Namik Kemal Universitesi, Gastroenteroloji Bilim Dali, Tekirdag

3Yalova Devlet Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Yalova

“Namik Kemal Universitesi, Hematoloji Bilim Dali, Tekirdag

GIRIS: Ketiapin atipik antipsikotik ilag olup, psikiyatri kliniklerinde guivenilirligi nedeniyle siklikla kullanilmaktadir. Antipsikotikler
noroleptik malign sendromun parcasi olarak veya miyozitler Gzerine direk etki ile rabdomiyolize yol agabilmekle birlikte bu durum
ketiapin tedavisi ile sik bildirilmemistir. Burada ketiapin kullanimi sonucu gelisen rabdomiyoliz olgusunu sunduk.

VAKA: i¢ Hastaliklar poliklinigine gligsiizlik, gdmelince kalkamama, kollarini kaldiramama sikayeti ile bagvuran 82 yaginda erkek
hasta, 2-3 haftadir giderek artis gésteren proksimal kas gu¢suzligu ve bulant tarifliyordu. Hasta KOAH nedeniyle salmeterol, hi-
pertansiyon nedeniyle valsartan, amlodipin kullanmaktaydi. Fizik muayenede bilateral akciger Ust zonlarda ekspiratuar ronkusler,
norolojik muayenede bilateral Ust ve alt ekstremitelerde kas glict kaybi (3\5) tespit edildi. Laboratuar tetkiklerinde; Na: 137 mEq/lt,
K: 4,46 mEq/lt, Ca: 9,52 mg/dl, P: 3,1 mg/dl, TSH: 0,526 mIU/It, CK: 2100 IU/It, AST: 238 U/It, ALT:96 |U/It, LDH: 674 1U/It, Ure: 54
mg/dl, Kreatinin: 1,4 mg/dl idi. Hastanin EMG incelemesinde Ust ve alt ekstremitede proksimal grup kaslari tutan myopati ile uyumiu
bulgular saptandi. Rabdomiyoliz yapabilecek diger nedenler dislandiktan sonra ila¢ kullanimi sorgulandiginda 2 ay énce major
depresyon tanisi konarak ketiapin baslandigi égrenildi. Mevcut tablonun ketiapin kullanimina bagli olabilecegi dusunulerek ilag
kesildi. Yapilan takiplerinde kas enzimlerinin geriledigi, 2 hafta sonunda klinik bulgularin ve laboratuar testlerinin duizeldigi gorildu.
Hasta takibe alindi.

TARTISMA: Literatirde ketiapin kullanimi sonrasi gelisen az sayida rabdomiyoliz vakasi bildiriimistir. Bizim sundugumuz olguda
da ketiapin kullanimi sonrasi gelisen, ilacin kesilmesi ile gerileyen agir bir rabdomiyoliz mevcuttu. Sonug olarak; ketiapin kullanan
hastalarda ilacin gulvenilirligine ragmen bu nadir ama ciddi yan etki akilda tutulmal ve rabdomyoliz dlsunulen vakalarda ketiapin
kullaniminin da sorgulanmasi gerekmektedir.
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PS-03
MANTAR iNTOKSIKASYONUNA BAGLI AKUT BOBREK HASARI: DORT SERILIK OLGU SUNUMU

Bennur Esen Giillii, Fatma Ozeng, Ferdi Karag6z, Arif Savq§, Dede Sit
Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Turkiye

GiRiS: Toksik etkili mantarlar entoksikasyonu bulanti-kusma, diyare gibi basit semptomlardan akut bébrek hasari (ABH), hepatik
yetersizlik ve 6lime kadar degisir. Bu olgu serisinde mantar yeme sonrasi hastanemize basvuran ve ABH saptanan dort olgu su-
nulmustur.

Olgu-1: Otuz (¢ yasinda erkek hasta dagdan toplanma mantar yeme sonrasi bulanti-kusma ve ishal nedeniyle basvurdu. Hastanin
fizik muayenesi dogaldi. Laboratuarinda karaciger ve boébrek fonksiyon testleri yliksekdi.. Hastaya hidrasyon, kristalize penisilin,
n-asetilsistein baglandi. Hasta 9seans gunlik karbon filtreli hemodiyalize alindiktan sonra taburcu edildi.

Olgu-2: Altmis sekiz yasinda kadin hasta dagdan toplanmis mantar yeme sonrasi karin agrisi, bulanti-kusma sikayetleriyle bas-
vurdu. Hastanin fizik muayenesi normaldi. Laboratuarinda karaciger ve bébrek fonksiyon testleri yliksekti. Hastaya n-asetilsistein
ve penisilin baglandi. Hasta 6kez karbon filtreli hemodiyalize alindiktan sonra taburcu edildi.

Olgu-3: Altmis iki yasinda kadin hasta toplama mantar yeme 6ykiist sonrasi karin agrisi sikayetiyle basvurdu. Fizik muayenesi
normaldi. Laboratuarinda bébrek, karaciger fonksiyon testleri ve pankreas enzimleri yUksekdi. Tim batin CT’de peripankreatik
yagli dokuda suipheli dansite artimi saptandi. Hastaya 4*5 milyon Unite/guin penisilin, hidrasyon baslandi. Karbon filtreli hemodiyaliz
planlandi ancak hasta kabul etmedi. Konservatif tedavi ile takip edildi.

Olgu-4: Kirk iki yasinda erkek hasta bulanti, ishal, karin agrisi sikayetleriyle basvurdu. Hastada l¢ giin &nce mantar yeme 6ykusu
vardi. Fizik muayenede normaldi, Laboratuarinda bébrek fonksiyon testleri yikselmisti. Gayta kultiri alindiktan sonra metronidazol
ve siprofloksasin, hidrasyon, ginlik 20 milyon Unite penisilin baslandi. Hasta medikal tedavi ile takip edildi.

SONUGC: Farkli sikayetlerle basvuran hastalarda ¢zellikle mantar yemenin yaygin oldugu mevsimsel dénemlerde géz 6niine ali-
narak sorgulanmalidir.

Tablo-1
Laboratuar Bulgulari

Ure Kreatinin AST ALT Amilaz Lipaz INR
Olgu-1 70,6 2,36 59 60 50 32 1,04

Olgu-2 158,4 4,36 530 574 240 41 1,29
Olgu-3 49,2 1,81 145 243 1625 2639 1,1
Olgu-4 151,9 7,74 34 26 191 77 1,01

Hastalarin patolojik laboratuar degerleri

PS-04
AKUT PANKREATITLIi HASTALARIMIZDA ANTIHIPERTANSIF ILAC KULLANIMI

Elif Yorulmaz, Emel Saglam, Bennur Esen Gulla, Fatma ézeng, Samp(ie Sarisakal, Dede Sit
Bagcilar Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Ana Bilim Dali, Istanbul

Akut pankreatit, ani baglayan bir pankreas inflamasyonudur. Akut pankreatitlerin en sik nedeni safra kesesi taglar ve alkol kulla-
nimidir. llaclar akut pankreatitin yaygin olmayan ve énemli nedenleri arasindadir. Bu ¢alismada akut pankreatit tanisi ile yatan
hastalarimizda antihipertansif ila¢ kullanim sikligini tespit etmeyi amagcladik.

Calismaya I¢c Hastaliklar Kliniginde akut pankreatit teshisi ile yatirilan 39 erkek, 28 kadin (ortalama yas 53) 68 hasta alindi. Has-
talarimizin 12’isinde (%17.6) safra kesesinde tas, 4‘Unde (%5.8) geciriimis kolesistektomi 6ykusu, 7’isinde (%10.3) alkol kullanimi
vardi. Hipertansiyon teghisi konulan 26 hastanin 21’i antihipertansif ila¢ kullanmakta idi. 5 hastada (%7.3) akut pankreatit nedeni
antihipertansif ila¢ kullanimi olarak bulundu. Basvuru aninda amilaz ortalamasi 1275 U/L, lipaz ortalamasi 1601 U/L saptandi.
Hastalarin gelis ranson kriteri puan ortalamasi 1. 3 ve yatis suresi 5.7 glin olarak tespit edildi.

Antihipertansif ilaglar direkt toksik etki, iskemi ve pankreas sivisinin viskozitesinde artmaya yol acarak akut pankreatit yaparlar.
Calismamizda akut pankratitli hastalarda antihipertansif ila¢ kullanim sikhiginin literatlrde belirtilen oranlardan daha fazla oldugu
gorulda. Alfa metil dopa, dilretikler, beta blokerler, ACE inhibitérleri gibi antiihipertansif ilaglar akut pankreatit yapma riski agisindan
takip edilmeli ve gerektiginde ila¢ degisikligi yapiimahdir.
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PS-05

RAMIPRIL KULLANIMINA BAGLI GELISEN HENOCH SCHONLEIN PURPURASI

Abdiilkadir Unsal, Mustafa Seving, Taner Bastiirk, Yener Kog, Elbis Ahbap, Tamer Sakaci, Arzu Ozdemir, Zuhal Ugar,
Cuneyt Akgol

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

Henoch Schonlein Purpurasi (HSP) cogunlukla ¢cocuk yas grubunda gorilen ve kendi kendini sinirlayan bir vaskdlittir. Viral ve/ya
bakteriyel enfeksiyonlar, ilaglar, bazi kimyasallar, asilar ve soguk havanin HSP ataklarina sebep olabilecegi bildirilmistir. Literattrde
daha 6nce kaptopril, lisinopril ve enaraprile sekonder HSP olgulari bildirilmistir ancak; ramipirile bagh HSP atagi gelisen olgu ile
kez tarafimizdan bildiriimektedir.

Otuzbir yasindaki erkek hastaya 2 yil dnce kol ve bacaklarda dékintu nedeni ile basvurdugu dermatoloji kliniginde cilt biyopsisi
yapilarak HSP tanisi konmus. Tani sonrasindaki 1 ay boyunca steroid tedavisi verilerek kesilmis. Artalji nedeni ile yapilan tetkik-
lerinde proteinuri ve hematuri saptaninca hasta tarafimiza yénlendirilmis.

Fizik muayenede vital bugular stabil, sistem muayeneleri dogal idi. Tetkiklerinde hemoglobin 15,7 g/dL, hemotokrit %486,5, kreatinin
0,86 mg/dL, kolestrol 174 mg/dL, albumin 4,9 g/dL, idrar tetkikinde protein ++, I6kosit +, eritrosit +++, idrar sedimentinde 7 16kosit
ve 29 eritrosit, 24 saatlik idrarda protein 1561 mg/gun saptandi. Bébrek biyopsisi yapildiktan sonra proteinurinin azaltiimasi amaci
ile ramipril tedavisine baglanarak hasta taburcu edildi.

Ramipril tedavisinin 3. guniinde hasta dzellikle alt extremitede olan dékuntl ve artalji sikayetleri ile yeniden bagvurdu. Fizik mua-
yenesinde alt extremitede belirgin palpabl purpura, metatarsal eklemlerde hassasiyet saptandi. Tetkiklerinde kreatinin 0,89 mg/dL,
tam idrar tahlilinde protein +++, eritrosit +++ idi. Ramipirile bagli HSP atadi kuskusu ile ADEI kesildi. ilacin kesiimesinden 5 giin
sonra dokiintiiler tamamen geriledi. Bébrek biyopsi sonucu HSP bébrek tutulumu ile uyumlu gelen hastaya steroid tedavisi basla-
narak izleme alindi.

Literatiir incelendiginde, ADEI ve ARB tiir(i ilaclarin nadir de olsa alerjik reaksiyon araciligi ile HSP ataklarina yol acabilecegi go-
rilmektedir. Patogenez bulmak gerekir.

Resim 1 Resim 2

Ramipril sonrasi gelisen dékiintti llag kesildikten sonra gerileme evresi
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PS-06

RENAL AMILOIDOZ HASTALARINDA PROGRESYON VE BONE MORFOGENETIK PROTEIN 7

Alper Azak', Blilent Huddam', Nazim Denizli2, Gllay Kogak', Murat Sakaci', Levent Ortabozkoyun', Mehmet Fatih Akdogan?,
Recep Demirci?, Bilal Yilmaz?, Yasemin Fidan*, Murat Duranay’

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

2Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, istanbul

SHaydarpasa Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari, istanbul

“Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biyokimya, Ankara

GIRIS: Kronik bobrek hastaligi (KBH) sikhigi giderek artmakta olan énemli bir saglik problemidir. Erken taninmasi ve progreyonu
ile alinacak dnlemler buylk 6nem tagimaktadir. KBH progreyonu ile iligkili bircok faktériin tanimlanmis olmasina ragmen hale prog-
resyonu belirleme ve risk faktorleri agilarindan net bir fikir birlikteligi mevcut degildir. TGF ailesi ve 6zellikle BMP7’nin renal fibroziste
6nemli bir rol oynadigi distnulmektedir.

Calismamizda renal amiloidoz tanisi almis hastalarda KBH progresyonu ile BMP7 dizeylerinin incelenmesi amaglanmistir.
MATERYAL-METOD: Calismamiza Ocak 2008 ve Aralik 2010 arasinda biyopsi ile konulmus renal AA amiloidoz tanisiyla klinigi-
mizde izlenmekte olan hastalar dahil edildi, GFR’de %50 ve daha fazla dlsus olmasi, serum kreatininde 2 kat ve daha fazla artis
olmasi ve renal replasman tedavisine ihtiya¢ duyulmasi hastalik progresyonu olarak degerlendirildi. Toplam 93 (45 bayan 48 erkek)
hasta incelemeye dahil edildi. Hastalara baglangi¢ ve 2 yillik takip sonrasinda BMP7 diizeyleri bakildi.

SONUCLAR: Takip sonucunda 93 hastanin 46’unda progresyon saptandi. Hastalarin baslangic BMP7 duizeyleri gruplar arasinda
anlaml farkhlik géstermez iken takip sonrasinda serum BMP7 dlzeyleri progrese olanlarda 350+34.7 pg/mL ve progrese olma-
yanlarda 4641894 pg/mL olarak saptandi, progresyon gdOsterenlerde anlamli olarak daha dusiuk saptanmistir (Grafik).
TARTISMA: Sonuglarimiz renal amiloidoz tanisiyla takip edilen KBH’larda progresyonun BMP7 diizeyleri ile iligkili oldugunu sap-
tamis ve progree olanlarda serum BMP7 duzeyleri daha diisiik bulunmus ve istatiksel anlamlilik mevcuttur. Bu hasta grubunda en
Onemli risk faktori olarak ylksek dizeydeki proteinlri ve kan basinci ylksekligi olarak tanimlanmistir. Bdbrekler tizerine BMP7’nin
etkisi halen net olarak bilinmemektedir. TGF-beta1 inhibisyonu yaparak renal fibrozis tizerinde etkili oldugu dustntimektedir.

Grafik; gruplarin takip siiresinde eGFR seviyeleri

90
i .\/‘—".\l
70

60

50
== Group |

A == Group Il

3a

20

10

0

Tablo 1

Tablo 1. Gruplann basglangig ve takip degerleri

Group | (n=46) Group Il (n=47) p degeri

BMP7 (pg/ml)
Balanzie 446=66.6 420=922 0.48
TeldipSom 350=34.7 464894 0.02
Serum kreatinin (mg/dl)
Baglanmg 1.24+0.39 1.11+£0.61 0.56
6ay 1.5640.36 11807 0.13
2ay 1.68+0.42 1.1£0.74 0.04
18.ay 174037 1.15£0.78 0.06
M.y 1.79+0.33 1.16H0.7 0.019
eGFR
Baylangzg 62.5+22.64 754+26.03 0.25
6.ay 44 8=6.66 7212634 0.005
Ray 41 6656 82.04=26.54 <0.001
18.ay 40 6+4.99 83.97£32.48 0.001
May 384 57 79192411 <0.001
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PS-07

PAROKSISMAL NOKTURNAL HEMOGLOBINURI VE AKUT BOBREK HASARI: OLGU SUNUMU
Abdullah Sumnu’, Halil Dénmez?, Meltem Grsu', Egemen Cebeci', Savas Ozturk?, Isin Kilicarslan®, Rimeyza Kazancioglu*
"Haseki Egitim ve Aragtirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, istanbul

2Haseki Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Klinigi, istanbul

3jstanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi, Patoloji Anabilim Dall, istanbul

“Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

GiRIS: Paroksismal nokturnal hemoglobiniiri (PNH) nadir gériilen bir hemolitik anemi nedenidir. Hastaligin akut bébrek hasari
(ABH) ile prezentasyonu sik degildir. PNH seyrinde ciddi bir hemoliz atagini takiben gelisen masif hemoglobinri akut tubuler nek-
roza yol acarak ABH’na neden olabilir. Bébrek biyopsisinde hemoglobin silendirleri ve proksimal tubulde hemosiderin birikimi izle-
nebilir. Tedavi akut tubuler nekroza yaklagimdan farksizdir.

OLGU: Bilinen hastaligi olmayan 47 yasinda erkek hasta son bir haftadir giderek artan halsizlik ve karin agrisi sikayeti ile basvurdu.
Hemoglobin: 5,7 g/dl, hematokrit: %17, MCV: 96 fl, haptoglobdlin: 1.33 mg/dl LDH: 1680 U/, total biluribin: 1,17 mg/dl, kreatinin:
11,2 mg/dl bulundu. Tam idrar tahlilinde dipstick ile 3(+) hematuri, idrar sedimentinde 1-2 eritrosit gérildi. idrarin makroskopik
muayenesinde ¢ay renginde oldugu gorildi. Coombs testi negatif saptandi. Periferik yaymada normokrom normositer eritrositleri
mevcuttu. Bdbrek boyutlari normaldi. Hematoloji konsultasyonu yapilan hastada 6n planda intravaskuler hemoliz digunulda. 1
mg/kg/gin oral kortikosteroid tedavisi baslandi. Hemodiyaliz ihtiyaci devam eden hastaya bdbrek biyopsisi yapildi.
Boébrek biyopsisinde biri global sklerotik toplam 14 glomerul saptandi. Tubulus epitelinde basiklasma, epitel hiicre sitoplazmalarinda
hemosiderin birikimi ve interstisyumda odaksal mononiikleer hiicre infiltrasyonu izlendi (Resim 1). iki alanda ven yapisina uyan
damarlarda organize vendz trombiis gérildii (Resim 2). immiinfloresan mikroskopik incelemede immiinkompleks nefriti saptan-
madi. Flowsitometrik calismada %70 hlicrede CD59’un eksik oldugu goérilerek PNH tanisi koyuldu. Kemik iligi biyopsisinde nor-
moselltler kemik iligi izlendi. Eculizimab tedavisi planlandi. Politriye giren hastanin hemodiyaliz kateteri c¢ekildi. Kreatinin 1.3
mg/dl’ye, LDH: 400 U/I'ye kadar geriledi. Hematokrit dizeyi %30’larda sabitlendi.

SONUCGC: Agir anemi ve birlikte ABH ile bagvuran vakalarda ayirici tanida PNH akla gelmelidir.

Resim 1 Resim 2

Tubulus epitellerinde basiklasma ve sitoplazmada hemosiderin Ozellik géstermeyen glomertil yapisi ve vende organize trom-
pigmenti (Hematoksilen Eosin). bus.
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PS-08

TRIMETOPRIM SULFAMETOKSAZOL KULLANIMINA BAGLI GELISEN AKUT BOBREK YETMEZLIGI
Taner Bastiirk, Mustafa Seving, Yener Kog, Tamer Sakaci, Elbis Ahbap, Clineyt Akgél, Zuhal Ugar, Arzu Ozdemir,
Abdiilkadir Unsal

Sigli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

Trimetoprim sulfametoksazol kreatininin bobrek tibullerinden salinimini engelleyerek serum kreatinin diizeyinde yikselmeye yol
acgabilir. Ayrica, interstitiyel nefrit, akut tubuler nekroza da yol acabilecegi de bildirilmistir.

Olgumuzu trimetoprim sulfametoksazol anurik bébrek yetmezligine yol actig, ilacin kesilmesinden sonra diizelme saglandigi icin
sunmaya deger bulduk.

Tip Il diabetes mellitus, hipertansiyon, kriptojenik karaciger sirozu, kronik bébrek hastaligi (evre V) tanilari nedeni ile takip edilen
61 yasindaki kadin hasta kontrol icin bagvurdugunda tetkiklerinde kreatinin 3,09 mg/dL, tam idrar tahlilinde protein+, I6kosit eser,
eritrosit +++ idi. Dizlrisi oldugu icin idrar kilttrd istendi.

Kontrol basvurusunda idrar kultiriinde 100.000 CFU/mL proteus mirabilis, 50.000 CFU/mL escherichia coli iremesi saptandigi
icin kaltar antibiyogramlari g6z énline alinarak trimetoprim sulfametoksazol oral yoldan baslandi.

Antibiyoterapinin 4. glininde hasta idrar yapamama, hipervolemi bulgulari ile bagvurdu. Fizik muayenesinde vital bulgular stabil,
solunum sayisi 26/dakika; bilateral akciger alt ve orta alanlarda krepitasyon; bilateral pretibial 6dem mevcut idi. Tetkiklerinde krea-
tinin 10,87 mg/dL, ure 262 mg/dL, potasyum 6,2 mmol/L, sodyum 124 mmol/L idi.

Ani anuri nedeni ile yapilan renal doppler ultrasonografide bdbrek boyutlari kronik bébrek yetmezligi ile uyumlu olarak kiigilmis
idi fakat tromboz lehine bulgu saptanmadi.

Kronik bdbrek yetmezligi tizerine trimetoprim sulfametoksazole bagh akut bdbrek yetmezIigi distnulerek antibiyoterapisi kesildi.
Gunluk idrar miktari 50 ml'nin altinda idi. Hipervolemi bulgulari nedeni ile 3 kez hemodiyalize alindi. IV diliretik tedavisi baslandi.
Yatisinin 5. guniinde idrar ¢ikisi basladi. Kreatinin degeri yatisinin onuncu gliniinde 2,91 mg/dL’ye geriledi. Kontrole gelmek tizere
taburcu edildi.

Olgumuzdan da anlasilacagi gibi, kronik bébrek yetmezlikli hastalarda trimetoprim sulfametoksazol kullanimindan midmkan oldu-
gunca kaciniimali ve doz ayari yapilarak hastalar siki takip edilmelidir.

PS-09
HODGKIN LENFOMALI HASTADA AKUT KRESENTIK IG A NEFRITi

Ebru Gk Oguz, Mesudiye Bulut, Nihal (")zkayar, Didem Turgut, Muge Erek, Fatih Dede
Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi

Glomeruler hastaliklarda lenfoma birlikteligi en sik sik minimal degisiklik hastaligi ile hodgkin lenfoma; membranéz nefropati ve
MPGN ile non hodgkin lenfoma birlikteligi seklinde gértlmektedir. Bu vaka raporunda bilinen sik birlikteliklerin disinda; hodgkin
lenfoma tanih ve izlemde akut kresentik glomerulonefritle prezente olan Ig A nefriti gelisen bir hastayi sunduk.

33 yasinda erkek hasta 6 ay 6nce hodgkin lenfoma tanisi alarak ABVD (Adriamisin, bleomisin, vinkristin, dakarbazin) tedavisi
almus. ikinci kiir ABVD tedavisini almak lzere yatirilan hastanin fizik muayenede alt ekstremitede ciltten kabarik lezyonlar tesbit
edildi. Laboratuvar incelemelerinde; BUN:98mg/dI, kreatinin:2.12mg/dl; tam idrar tetkikinde dansite:1018, protein:300 mg/dL, beyaz
kire:1 /HPF kirmizi kire:5/HPF; spot idrarda protein/kreatinin 13 gr/giin olarak tespit edildi. Anti HIV:(-), AntiHCV:(-) ve HBsAg:(-
) saptandi. C3 ve C4 normal, ANA, anti GBM, p ve ¢ ANCA negatif saptandi. Uriner sistem USG normal olarak degerlendirildi.
Hastanin hikayesinde; 1 ay 6nce cilt lezyonlarinin basladigi ve cilt biyopsi yapilarak l6kositoklastik vaskulit tanisi aldigr 6grenildi.
Yine o dénemde 1 gr/glin proteinirisi olmasi Uzerine hastaya renal tutulumlu vaskulit tanisi i¢in renal biyopsi yapildidi; biyopsi so-
nucu Ig A nefropatisi ile uyumlu bulgular olarak raporlandigi; ancak hastanin takibe gelmedigi 6grenildi. izlemde hastanin kreatinin
dizeyinin hizla 3,2-4,5-6 mg/dl ye ¢cikmasi ve hemodiyaliz ihtiyaci gelismesi Gzerine hizl ilerleyen glomerulonefrit distnulerek
renal biyopsi tekrarlandi ve 1mg/kg/giin metilprednizolon tedavisi baslandi. Biyopsi sonucu kresentik glomerulonefrit olarak de-
gerlendirilen hastanin tedavisine 1.v siklofosfamid eklendi. Takiplerde diyaliz ihtiyaci olmayan hastanin tedavisi siklofosfamid iceren
kemoterapi rejimiyle devam etmektedir. Biz bu vakada lenfomali hastalarda ani renal bozuklukta kresentik glomerolefritle prezente
olan Ig A nefropatisinin de ayirici tanida dlstntlmesini gerektigini vurguladik.
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PS-10
POST RENAL BOBREK YETMEZLIGINDE DJ KATETER VE PERKUTAN NEFROSTOMININ

KARSILASTIRILMASI

Akif Diri', Tolga Karakan?, Selman Unverdi2, Murat Duranay?, Muzaffer Eroglu?

Saglik Bakanhg Turkiye Kamu Hastaneleri Kurumu Aksaray ili Kamu Hastaneler Birligi Genel Sekreterligi Aksaray Devlet
Hastanesi Uroloji, Aksaray

2Saglik Bakanhigi Turkiye Kamu Hastaneleri Kurumu Ankara |. Bélge Kamu Hastaneleri Birligi Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Uroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Postrenal bébrek yetmezliginde obstruksiyonu gidermede kullanilan diversiyonlardan DJ kateter ve perkutan nefrostominin
bobrek fonksiyonlarinin tekrar kazaniimasinda hangisinin daha etkili oldugunu karsilastirmayr amacladik.

GERECLER ve YONTEM: Eyliil 2009- Aralik 2012 tarihleri arasinda klinigimizde supravezikal postrenal bébrek yetmezIligi tanisi
konan toplam 62 (18-82) hasta retrospektif olarak iki grup olarak incelenmistir. DJ kateter konulan Grup 1 (n 28) ve nefrostomi ko-
nulan Grup 2 (n 34) obstruksiyonun gideriimesinden sonraki 24. saatteki ¢ikarilan idrar volumu ve kreatinin duslsu kaydedilmigtir.
Sonuglar Ki-kare testiyle istatistiksel olarak degerlendirilmigtir.

SONUCLAR: 24. saatte cikarilan idrar miktari Grup 2 de Grup 1’e g0re istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
24. saatte kreatinin disist Grup 2 de Grup 1’e gore istatistiksel olarak anlamliydi (p<0.05).

TARTISMA: Perkitan Nefrostomi bébrek fonksiyonlarinin diizelmesinde ve obstriiksiyonun giderilmesinde DJ kateterine gére
daha etkili bir diversiyondur. Fakat nefrostominin korunmasinin zorlugu ise dezavantajidir.

PS-11

PROPILTIOURASIL KULLANAN BiR HASTADA IGA NEFROPATIiSi VE MPO-ANCA POZITiF VASKULIT
Abdullah Ozkék, Burcu Makbule Sirin, Omer Celal Elcioglu, Ali Bakan, Ali Riza Odabas

istanbul Medeniyet Universitesi, Géztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari ve Nefroloji Klinigi

Hipertiroidi nedeniyle propiltiourasil (PTU) (400 mg/glin) kullanan 48 yasinda erkek hasta bulanti ve kusma sikayetleri ile basvurdu.
Serum kreatinin seviyesi 4.51 mg/dL, idrar tetkikinde hematuri ile birlikte 7.8 g/giin proteiniri bulundu. Boébrek biyopsisinde IgA
nefropatisi ve kresentik glomerulonefrit saptandi. Miyeloperoksidaz antinétrofil sitoplazmik antikor (MPO-ANCA) ylksek titrede po-
zitif bulundu. PTU hemen kesildi ve hastaya 3 giin boyunca 1 g/gtin metil-prednizolon ve siklofosfamid 600 mg baglandi ve idame
dozunda metil-prednizolon ile devam edildi. En son serum kreatinini 2 mg/dL olan hasta halen Nefroloji Poliklinigi’mizden takip
edilmektedir.

PTU, hipertiroidizm tedavisinde siklikla kullanilan fakat granulositopeni, hepatit ve vaskiilit gibi énemli yan etkileri olan bir ilactir.
PTU’ya bagli ANCA-pozitif kresentik glomerUlonefrit daha énce bildirilmistir. Bununla birlikte PTU’ya bagli ANCA-pozitif kresentik
glomerulonefrit ile birlikte IgA nefropatisi literattirde sadece bir kez bildirilmistir. Vakamizdaki kresentik glomertlonefritin etiyolojisi
icin birkac aciklama olabilir; hastanin PTU ile iligkisiz olarak subklinik IgA nefropatisi vardi ve mevcut klinik tablo PTU’ya bagh
ANCA-pozitif kresentik glomerUlonefrit idi veya hastada sadece hizli ilerleyici kresentik IgA nefropatisi vardi, PTU’ya bagh ANCA
pozitifligi sadece rastlantisal bir bulgu idi ve patogenetik roli yoktu. Tani konusunda ikilem yaratan bu tir vakalarda PTU’nun ke-
silmesi ve immunsupresif tedavinin geciktiriimeden baglanmasi gereklidir.

PS-12

BEHCET HASTALIGI VE FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ

Abdilmecit Yildiz', Cuma Bulent Gul', Aysegul Orug*, Nimet Aktas®, Emel Isiltas’, Alpaslan Ersoy', Seniz Sevinir?,
Mustafa GulltlG", Mustafa Yurtkuran®

"Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Bursa

2Cekirge Devlet Hastanesi, Bursa

SBilecik Devlet Hastanesi

*Yozgat Devlet Hastanesi

GIRIS: Behget hastaligi sistemik inflamatur bir hastalik olmakla birlikte bébrek tutlumu nadirdir. En sik bébrek tululum sekli sekonder
amiloidoz olmakla birlikte, nadiren membrandz nefropati, Ig A nefropatisi ve minimal degisiklik hastaligi gibi glomerdler patolojiler
bildirilmistir. Behget hastaligi ve FSGS birlikteligi literatirde nadirdir. Behcet hastalgi tanisi ile izlenen ve FSGS tanisi alan olgu
sunuldu.

OLGU: 35 yasinda erkek olgu, 10 yildir Behget hastaligi tanisi mevcut. Nefrotik sendrom tablosu ile basvuran, bdébrek fonksiyolar
normal olan olguda (BUN:17 mg/dL, Kreatinin:1.1 mg/dL), Total protein:2,9g/dL, Albimin:1,8g/dL ve ESBACH ayraci ile bakilan
24 saatlik idrarda 5.3 gr/giin protein saptandi. Olguya bébrek biyopsisi yapildi. immiinflorosan ve 1sik mikroskopi degerlendirme-
sinde FSGS tanisi koyuldu. 1mg/kg/giin prednizolon tedavisi baglanan hastada 1.ayda parsiyel, 2. ayda komplet remisyon yaniti
alindi. idame steroid tedavisi ile (5mg/glin agir) olgumuz halen remisyonda izlenmekte.

SONUGC: Behcet hastaligi gibi inflamatuar hastaliklarda en sik nefrotik sendrom nedeni sekonder amiloidoz olmakla birlikte, primer
glomerdler hastaliklar idrar anormallikleri olan Behget hastalarinda akla gelmeli ve spesifik tedavileri verilmeldir.
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PS-13

METALIK URETERAL STENT(RESONANCE®) ILK SONUCLARIMIZ

Tolga Karakan', Akif Diri2, Metin Hascicek!, Cem Ozgir', Hasmet Sarici', Muzaffer Eroglu’

'Saglik Bakanligi Turkiye Kamu Hastaneleri Kurumu Ankara I. Bélge Kamu Hastaneleri Birligi Ankara Egitim ve Arastirma
Hastanesi Uroloji Klinigi, Ankara

2Saglik Bakanhgi Tirkiye Kamu Hastaneleri Kurumu Aksaray ili Kamu Hastaneler Birligi Genel Sekreterligi Aksaray Devlet
Hastanesi Uroloji, Aksaray

GiRiS: Ureteral obstriiksiyon Groloji pratiginde en ¢ok karsilasilan problemlerden biridir. Ureteral stentler ekstrinsik yada intrinsik
Ureter obstriksiyonlarini by-pass etmekte en sik kullandigimiz malzemelerdir.

Rezonans metalik stent nikel-kobalt-krom-molibden alagimindan imal edilmis koil yapisinda MR uyumlu bir stentdir. Metalik yapi-
sindan dolay! klasik polimer yapidaki stentlerden daha fazla baski direncine ve gerilme giictiine sahiptir.

MATERYAL-METOD: Klinigimizde 2010-2012 yillar1 arasinda malign Ureteral obtriksiyon nedeniyle metalik Dj stent takilan 14
hastanin verileri retrospektif olarak incelendi. Hastalarin primer obstruksiyona neden olan hastaliklari, obstriiksiyon taraflari ve
dereceleri, kreatin seviyeleri, idrar kulttrleri, radtoterapi ve cerrahi 6ykuleri kaydedildi. Stent takiimasina ragmen ilerleyici hidronefroz
ve stentin miyadindan 6nce degistirimesi basarisizlik olarak degerlendirildi.

SONUCLAR: Toplamda 20 stent 14 hastaya yerlestirildi. Stentlerin 4 tanesi(%28,5) benign nedenlerden dolayi, 10 tanesi(%71,5)
ise malinitelere bagli nedenlerden dolay! yerlestirildi. Benign nedenlere bagl metalik stent takilan tim olgular soliter bobrekli has-
talardi. Malign nedenler ise sirasiyla 5 hasta(%50) serviks kanseri, 2 hasta(%20) rektum kanseri, 3 hasta(%30) ise metastatik pro-
stat kanseri seklindeydi. Hastalarin tamamina metalik stent dncesinde konvansiyonel stent uygulanmisti. Bunlarin i¢inde 3 hastaya
ise(tamami serviks kanseri) konvansiyonel stente ek olarak nefrostomi takilmisti. Hastalarin metalik stentli ortalama takip sireleri
10,8 ay olup 2 hastanin stenti 12. Ayda yenisi ile degistirildi. Olgularin takibinde sadece serviks kanseri nedeniyle takip edilen bir
hastada hidronefrozda ilerleme olmaksizin serum kreatinin seviyelerinde artis kaydedildi. Takiplerimiz esnasinda 20 renal Gnitenin
tamaminda hidronefrozda gerileme ve 13 hastada serum kreatin seviyelerinde disus kaydedildi

TARTISMA: Metalik Ureteral stent 6zellikle malign Ureteral obtriiksiyonda konvansiyonel stentlerin basarisiz oldugu olgularda tercih
edilebilecek malzemelerdir.

Hastalarin Demografik Ozellikleri

Benignnedenler Malign nedenler Toplam

Ortalama yas 41,25 49,3 a7

Kadin/ Erkek 2/2 6/ 14

Taraf (sol/sag) 2/2 9/7 20

Stentdncesi o/0 3/3 6

nefrostomi(sol/sag)

Hidronefrozda 2/2 9/7 20

gerileme(sol/sag)

Kreatin seviyesinde 4/4 10/9 14

gerileme

Stent basarisizhg) 4/0 10/1 14
PS-14

COK YUKSEK URIK ASIT DUZEYLERINE RAGMEN NONOLIGURIK SEYREDEN TUMOR LiziS

SENDROMU

Habib Emre', Davut Demirkiran?, Enver Yiksel', Hiseyin Begenik', Cengiz Demir3, Yasemin Usul Soyoral’
Yziined Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Van

2Bolge Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Bélimii, Van

3Y(iziincl Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji Bilim Dali, Van

Tumdr lizis sendromu (TLS) kanser tedavisinin ¢ok ciddi ve bazen yasami tehdit eden bir komplikasyonudur. Hiperlrisemi, hiper-
kalemi, hiperfosfatemi, hipokalsemi ve akut bébrek yetmezIigi ile seyreder. Biz kemoterapi sonrasi ¢ok yiiksek (rik asit(UA) ve
fosor(P) diizeylerine ragmen nonoliglirik seyreden ve diyalize alinan TLS’na sekonder ABYolgusunu sunduk.

OLGU: 2 ay 6nce Myelodisplastik Sendrom(MDS) tanisi konulan 46 yasinda bayan hasta; son bir haftadir halsizlik, yorgunluk ve
yaygin vicut agrisi sikayeti ile basvurdu. Hastanin tetkiklerinde beyaz kiire:35000 hemoglobin:10 gr/l, trombosit:12000 olmasi
Uzerine yapilan periferik yaymada blastik hiicreler goriilmesi tizerine hastaya MDS akut lenfoblastik I6semi(ALL) donlisima tani-
siyla Hiper-CVAD(Siklofosfamid, Vinkristin, Adriamicin, Deksametazon) kemoretapi protokolii verildi. iki giin sonra bakilan tetkik-
lerinde UA:34(bazal:6,2)mg/dl, P:16(bazal:4,0)mg/dl, potasyum(K):6,2 (bazal:4,2) mg/dl, Kalsiyum(Ca):3,5 mg/dl ve
kreatinin(Cre):3,5 (bazal:0,5) mg/dl oldugu gorildi. Hastanin kemoterapi sonrasi yaklasik 5 litre/giin kadar ¢ikisi devam etti. Has-
taya kemoterapiye bagli TLS tanisi konuldu ve hiperpotasemi de eslik etmesinden dolayi 2 seans diyaliz yapildi. Hastaya iki seans
diyaliz yapildiktan sonra UA diizeyi 15 mg/dl'ye, P diizeyi: 3,0 mg/dl'ye, Cre diizeyi 2,2 mg/dl'ye, diiserken Ca degeri 6,0 mg/dl'ye
kadar yukseldi. Takibinde idrar ¢ikisi devam eden ve K diizeyleri sabit seyreden hastanin tedavisine bikarbonat inflizyonu, hidrasyon
ve allopuirinol verilerek devam edildi. Son olarak UA diizeyi 6 mg/dl'ye, P diizeyi: 3,0 mg/dl’ye, Cre diizeyi 0,8 mg/dl'ye diiserken
Ca degeri 8,4’e yukseldi ve baska diyaliz ihtiyaci olmadi.

Sonug olarak TLS’dan UA ve P diizeylerinin artisi sorumlu tutulmaktadir. UA diizeyinin agir yikselmesine ragmen gelisen ABY
nonoliglrik olarak seyredebilir.
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PS-15

ADRENOMEDULLININ RATLARDA KONTRAST NEFROPATI HASARINI ONLEYICI ETKISI

Salih inal’, Eyiip Kog?, Giilay Ulusal Okyay', Ozge Tugce Pasaoglu®, ipek Isik Géniil*, Eser Oz Oyars, Hatice Pasaoglu®,
Galip Guz'

'Gazi Universitesi Tip Faklltesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Kirikkale Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Kirikkale

3Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi, Tibbi Biyokimya Anabilim Dali, Ankara

4Gazi Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Patoloji Anabilim Dali, Ankara

5Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Fizyoloji Anabilim Dali, Ankara

AMAC: Kontrast nefropati (KN) gelisiminde rol oynayan mekanizmalar arasinda en énemlilerinin, renal vazokonstriksiyon ve me-
duller hipoksi oldugu 6ne surlimektedir. Antioksidan, vazodilator ve immin-modulatdr etkileri olan adrenomediillinin, renal iskemi
reperflzyon hasarini azaltici etkisi oldugu gosterilmistir. Buradan haraketle, calismamizda adrenomediillinin ratlarda KN'yi 6nle-
mede yararli olup olmadigini ortaya koymayi amagladik.

YONTEM-GERECLER: Her grupta altisar adet olmak (izere toplam 24 adet Wistar albino rat, dért gruba rastgele yéntemle esit
olarak dagtildi. Gruplar; kontrol, adrenomediillin (A), kontrast madde (KM), and adrenomeddllin + kontrast madde (AKM) olarak
adlandirildi. Yiksek ozmolar kontrast madde olan diatrizoat (Urografin % 76, Schering AG, Germany), 10 ml/kg dozunda iv yoldan
uygulanarak ratlarda KN tablosu olusturuldu. Adrenomediillin ise 12 mcg/kg dozunda iv yolla uygulandi. Galisma sonunda ratlardan
bdbrek fonksiyon testleri, bébrek histolojisi ve inflamatuvar belirtecler ¢aligildi.

BULGULAR: Calismanin sonunda, baslangi¢ ve altinci glnler arasi idrar miktarindaki ve Cr klirensindeki azalmanin AKM gru-
bunda, KM grubuna gére anlamh diizeyde daha az oldugu goérilmustur (p<0.05). AKM grubunda KM grubuna gére serum sista-
tin-C duzeyleri daha yuksek iken proteiniri seviyesi de anlamli dlgiide daha dustk bulunmustur (p<0.05). Histopatolojik
degerlendirmede, iv adrenomeduillin uygulamasi ile tibuler ve meddller hasarlanma skorlarinda minimal bir gerileme saglanmakla
birlikte, farkin istatistiksel anlamliliga ulasmadigi gérilmektedir. Benzer sekilde inflamatuvar parametrelerin degerlendiriimesinde
de gruplar arasi farkin anlamli diizeyde olmadigi gérilmustur.

TARTISMA: Bu ¢alismanin sonugclari, iv adrenomeddllin uygulamasinin ratlarda KN hasarini azaltma yénindeki olumlu etkisini
ortaya koymaktadir. Bu konuda yapilacak daha blyuk calismalarin sonuglariyla, adrenomedullinin ileride KN hasarini énlemede
veya hafifletmede kullanilacak bir profilaksi yaklasimi olabilecegini distnuyoruz.

PS-16

SERUM FOSFAT DUZEYi, PRE-DiYALiZ DONEMINDE SOL VENTRIKUL DISFONKSIYONU iGiN ONEMLI
BiR PARAMETREDIR

Sebnem Karakan, Siren Sezer

Baskent Universitesi Nefroloji Bollimii Ankara

GIRIS: Sol ventrikiiler disfonksiyon Son Dénem Bébrek Yetmezligi (SDBY) olan hastalar igin en énemli mortalite ve morbidite ne-
denidir. SDBY de ani kardiak 6lum riski yliksektir, nedenleri hala arastirma konusudur. Sol ventrikiler disfonksiyon icin cesitli bi-
yomarkerlar tanimlanmistir. Biz bu calismamizda pre-diyaliz ddneminde olan SDBY hastalarinda ekokardiyografik bulgular ile
gunluk takipte siklikla kullanilan biyokimyasal parametreler arasindaki iligkiyi arastirdik.

METOD: Calismamiza pre-diyaliz ddneminde takip edilen toplam 104 hasta (n=65 erkek, ortalama yas 52 + 15 yil) dahil edildi. Bi-
yokimyasal degerleri rutin yéntemlerle g¢alisildi ve kaydedildi. Hastalarin ortalama GFR degerleri 44.62 + 14.38 mL/min/1.73 m 2
idi ve hesaplamada MDRD formuli kullanildi. Her hasta icin ekokardiyografik degerlendirme yapildi.

SONUCLAR: Sol Ventrikill Kitle indeksi (SVKI); viicut kitle indeksi (r=0.47, p=0.01), sistolik kan basinci ile (r=0.62, p=0.04) ve
serum fosfor diizeyi ile (r=0.49, p=0.03) korele olarak bulundu. Hastalarin ortalama SVKi 125+14 g/m 2 idi. Hastalar ortalama
SVKIi degerlerine gére 2 gruba ayrildilar. Grup 1: SVKi >=125 SVKi g/m 2 (n=50), Grup 2: SVKi <=125 g/m 2 (n=54). SVKi yilksek
olan hastalarin sistOlik kan basinglari ve serum fosfor degerleri SVKI diisilk olan gruba gére daha yiiksek tesbit edildi (13412
mmHg ya 123+11 mmHg, p<0.05, 5.3+1.1 mg/dl ye 4.1+0.9 mg/dl, p<0.05 sirasi ile). Regresyon analizi yapildiginda; sistolik kan
basinci (=0.19, p<0.05) ve serum fosfor diizeyi (3=0.74, p<0.05) SVKi icin bagimsiz belirleyiciler olarak tesbit edildi.
TARTISMA: Serum fosfor dlizeyi diyalize girmeyen SDBY hastalarinda kardiyovaskuler sonlanim i¢in bagimsiz risk faktéradur.
SVKi ile serum fosfor iligkisinin neden veya sonug iligkisi belirsizdir. Diyaliz dénemi hastalarin kardiyovaskiiler risklerin iyi belirlenip
yakin takibi gerekmektedir.
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PS-17

OBEZITE BOBREK TASI PREVALANSINI ARTIRMAKTADIR

idris Sahin', Stleyman Kéz', Beytullah Yildinmz2, Banu Oztiirk?, Tirker Taghyurt?, ilker Etikan?, ilhan Cetin*, Yeliz Aktiirk
inéna Universitesi Tip Fakiltesi ic Hastaliklari AD Nefroloji BD, Malatya

2Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi i¢ Hastaliklari AD, Tokat

3Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakdiltesi Biyoistatistik AD, Tokat

“Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Saghgi AD, Tokat

5Gaziosmanpasa Universitesi Tip Fakiiltesi Radyoloji AD, Tokat

AMACGC: Bobrek Tasi Hastaligi (BTH), tlkemizde ve Dinyada 6nemli bir halk sagligi sorunudur, prevalansi %4-15 arasinda degis-
mektedir. Cografi bolge, etnik topluluk gibi faktdrler BTH sikligini etkilemektedir. Obezitenin, BTH sikhigini artirdigi bilinmesine rag-
men Ulkemizde yakin zamanda bébrek tasi sikligini ve obezite ile iligkisini arastiran calismaya rastlanmamistir. Calismamizda
Tokat Yoresinde BTH sikligi ve obezite ile iligkisi arastirild.

YONTEM-GERECLER: Calismaya Tokat yéresinde yasayan, 18 yas (izeri, rastgele secilen 1095 (541 erkek) kisi secildi. BTH
tanisi, USG ve/veya anamnezde hastalik hikayesi ile konuldu.

BULGULAR: Calismaya alinan bireylerin yas ortalamasi 41.4+17 (sinirlar:18-95) yil idi. BTH prevalansi %13.1 bulundu. Cinsiyetin
BTH prevalansi Uzerine etkisi saptanmazken yasla tas olusumu istatistiksel olarak anlaml derecede artmakta idi (p<0.001; r=0.128).
Beden kitle indeksinin (BKi) artisi, BTH olusumunu artirmaktadir. Obez (BMKIi >= 30 kg2/m2) bireylerde BTH sikhigi %18 iken
obez olmayanlarda bu oran %11.6 idi. Her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.008).

SONUGC: Calismamizda, BTH prevalansi %13.1 bulunmustur. Obez bireylerde BTH sikligi obez olmayanlara goére daha yUksek
bulunmustur. BKi artigi, BTH sikhigini artirmaktadir.

PS-18

AKUT FOSFAT NEFROPATISI ON TANISIYLA BASVURAN AKUT RENAL ENFARKT
Enver Yiksel', Davut Demirkiran?, Habib Emre', Hlseyin Begenik!, Yasemin Usul Soyoral

Yaziined Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Van

2Van Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Balimii, Van

Renal enfarktus, acil bagvurularinin yaklasik olarak % 0,007’sini olusturan nadir bir tanidir. Renal enfarktls bilateral oldugunda ya
da soliter bébrekli hastalarda normal olan bébregi etkilediginde hastalarda hemodiyaliz tedavisi gerektirecek akut bébrek yetmezIigi
(ABY) gelisebilir. Akut batin tablosu ile bagvuran ve ayirici tani agisindan fosforlu lavmanla kolonoskopi yapilarak akut fosfat nef-
ropatisi 6n tanisiyla sevkedilen ve renal enfarkt tanisi konan hastay1 sunduk.

OLGU: 75 yasinda bayan hasta, karin agrisi, genel durum bozuklugu, suur bulanikhgi ve bulanti-kusma nedeniyle acil servisimize
basvurdu. FM’ de genel durum bozuk, Tansiyon Arteriyel: 100/70mmHg, Nabiz:90/dk dinlemekle bilateral akciger alt zonlarda so-
lunum sesleri azalmisti. 10 yildir KOAH ve hipertansiyon &ykiisi olan hastanin tetkiklerinde: Ure: 139mg/dl Kreatinin:5,6mg/dl Po-
tasyum:4,16mg/dl Kan ph:7,26 P:7,1mg/dl INR:1,2 LDH:2230U/L ALT:18U/L. USG’de sol bdbrek atrofik sag bébrek boyutlari normal
olup hidronefroz yoktu. Hastanin karin agrisinin olmasi ve bébrek yetmezligine eslik eden LDH yuksekligi nedeni ile yapilan renal
arter doppler USG’de sag renal arter kalibrasyonunda azalma ve tomografisinde sag bdbrek Ust ve orta lobu tutan enfarkt izlendi.
Hasta nefroloji klinigine ABY, renal enfarkt, KOAH, HT 6n tanilariyla yatirildi. idrar ¢ikisinin olmamasi, asidotik ve tremik semp-
tomlarinin olmasi Uzerine hastaya juguler kateter takilarak hemodiyalize alindi. Nefrektomi agisindan uroloji ile konsulte edilen
hastanin atesinin olmamasi, septik tablosunun olmamasi ve kliniginin iyilesmesi nedeniyle nefrektomi yapiimadi. Hasta haftada 3
kez hemodiyaliz programina alinarak taburcu edildi.

Sonug olarak; Akut batin tablosuyla acil servise basvuran, bébrek fonksiyon bozuklugu ve LDH yUksekligi saptanan hastalarda
renal enfarktis g6z énlinde bulundurulup ekarte edilmelidir.
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PS-19

AKUT BOBREK YETMEZLIGI OLGUSUNDA REKTUS KASI HEMATOMU: VAKA SUNUMU
Enver Yiksel', Davut Demirkiran?, Habib Emre', Hiiseyin Begenik', Yasemin Usul Soyoral’

Yuziined Yil Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dali, Van

2Van Bélge Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari Bélimii, Van

Yash ve kadin hastalarda daha sik gérilmekte olan rektus kasi hematomunun klinigi ve patogenezi iyi tanimlanmis olup tedavisi de co-
Junlukla konservatiftir. Biz akut bobrek yetmezIigi(ABY) nedeniyle takip edilen ve abdominal rektus kanamasi gelisen erkek vakayi sunduk.
OLGU: 67 yasinda erkek hasta, dksiiriik, nefes darlig, bulanti ve kusma sikayetleri nedeniyle acil servisimize basvurdu. Oykiisiinde
5 yil 6nce gegirmis oldugu serebrovaskdler hastalik disinda bir hastaligi yoktu. Aspirin veya antikoagtlan ilag kullanimi dykusu
yoktu. FM’sinde genel durum bozuk suur agik, TA: 110/70 mm/Hg, Nabiz:110/dk, akciger bilateral alt zonlarda kaba krepitan ralleri
mevcuttu. Sol alt extremitede glic kaybi mevcuttu. Yapilan tetkiklerinde: URE:195mg/dI, Cre:5,3mg/dl, K:5,0mmol/dl, ALT:15 U/L,
Kan gazinda Ph:7,33 HCO3:13 WBC:30000, Hb:11,2 g/dl, PLT:228000 idi. Hasta nefroloji klinigine ABY, Pnémoni, SVO 6n tanilari
ile yatirildi. Takibinde idrar ¢ikisinin olmamasi ve tremik semptomlarinin olmasi UGzerine juguler kateter takilarak hemodiyalize
alindi. Takiplerinde ABY tablosu duzelen, GFR:13 mi/dk olan ve hemodiyalizden ¢ikartilan hastanin taburculugu planlanirken karin
agrisi sikayeti bagladi. Yapilan FM’de batinda hassasiyet ve suprapubik bolgede ele gelen kitle? Olmasi Uizerine bakilan tetkikle-
rinde Hb degerinin 2 glinde 11 gr/l den 6.4 gr/l'ye dustigi gorildi. Abdomen USG’de batinda heterojen lokiile sivi izlenmesi
Uzerine ¢ekilen BT sonucunda rektus kasi icinde hematom tespit edildi. Genel Cerrahi ile konsulte edilen hasta eritrosit slispansi-
yonu ile Hb’ni 10gr/dl ye ¢cikmasi ve takiplerinde Hb’ de disme olmamasi Uizerine konservatif takip edildi.

Sonug olarak; bébrek yetmezIigi olan hastalarda akut batin tablosu gelismesi ve hemoglobin diislisi saptanmasi durumunda ayirici
tanida rektus kanamasi da g6z é6nunde bulundurulmalidir.

PS-20

GFR HESAPLAMA YONTEMLERI ARASINDA KBY EVRELERINE GORE FARK VAR MI?
Ebru Uz, Beyza Algul Durak, Yasemin Kirag, Alper Azak, Murat Duranay

Ankara Eigitim Arastirma Hastanesi Nefroloji Klinigi

Ankara Egitim Arastirma Hastanesi nefroloji poliklinik kontrollinde olan yaslari 25-81 arasinda degisen, kompanze KBY’li 44 kadin,
39 erkek hastanin sonuglar degerlendirildi. Hastalarin 26’s1 evre 3, 32’si evre 4, 25’i evre 5 KBY hastasi idi. Hastalar antifosfat,
antipotasyum gibi diizenli KBY tedavisi aliyorlardi. GFR 6lcimleri ise MDRD ve 24 saatlik idrarda kreatinin klirensi yéntemleri ile
ayri ayri hesaplandi.

Hastalarin demografik 6zellikleri ve laboratuar sonuglari tabloda verilmistir.

Evre 5 KBY hastalarinda fosfor evre 3 ve 4’e gbre anlamli olarak daha fazlaydi (p=0.00). Ca degerleri ise evre 5 KBY hastalarinda
anlamli olarak daha dusulkti (p=0.002). Gruplar arasinda Urik asit agisindan fark saptanmadi. Albimin ise evre 5 hastalarinda
diger evrelere gore anlamli olarak daha disuk bulundu (p=0.02).

GFR 6lcim yéntemleri arasinda gruplarda esleme testi (Paired Samples) yapildiginda; Grup 3 ve 4'de GFR ile KK ydntemleri ara-
sinda ortalamalari farkli bulunmustur (p degerleri sirasiyla= 0.01; 0.03). Grup 5 de ise ortalamalar farkli degildir (p=0.13). GFR ve
KK, gruplara gére karsilastinldiginda her ikisinde de ortalamalar birbirinden énemli derecede degisiklik géstermistir (sekil 1). Herbir
grupta KK ile GFR arasinda pozitif (dogrusal artan) yiksek korelasyon gézlenmigtir. Gruplara ayirmadan yine KK ile GFR arasinda
yuksek pozitif korelasyon gézlenmistir.

Tablo: KBY hastalarinin demografik ve laboratuar sonuclari:

Evre 3 Evre 4 Evre 5
Cinsiyet 12 Kadin 18 Kadin 14 Kadin
14 Erkek 14 Erkek 11 Erkek

Yag 64£10.6 61£13 51+13.5
Ca++ 9.29+0.4 9.14+0.5 8.6+0.8
Ure 50.5+36 75%32 114£41

Kreatinin 1.5+0.5 2.4+0.77 3.7+1.2
Orik asit 7.1+1.49 7.3x1.9 7.2+1.5
Albimin 4.3+0.6 4.3+04 4.0+0.3
Fosfor 3.5+0.5 3.7+0.6 4.5+0.7
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PS-21

ERKEK SON DONEM BOBREK YETMEZLIGI HASTALARINDA SEKSUEL DISFONKSIYON
Berat Cem Ozgiir, Hasmet Sarici, Cem Nedim Yiicetiirk, Tolga Karakan, Onur Telli, Mehmet Melih Sunay,
Ahmet Metin Hascicek, Erim Ersoy, Emre Huri, Muzaffer Eroglu

Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Erektil disfonksiyon (ED) hayat kalitesini etkileyen ancak siklikla géz ardi edilebilen bir saglik problemidir. Calismamizda
son dénem bébrek yetmezligi (SDBY) tanisi ile takip edilen erkek hastalarda ED sikligi arastiriimigstir.

GEREG-YGNTEM: Hemodiyaliz uygulanan 18-65 yas arasi toplam 29 evli erkek hasta calismaya dahil edildi. Erektil disfonksiyonu
degerlendirmek icin, hastalara 5 soruluk IIEF -5 (Uluslararasi Erektil Fonksiyon indeksi) formu verilerek doldurmalari istendi.
BULGULAR: Hastalara 37.2 + 23.6 ay sureyle hemodiyaliz uygulanmaktaydi. Hastalarin ortalama ED skoru 12.5 + 7.5 olarak
saptandi. Hicbir hastanin ED skoru uluslararasi 6l¢itlerde saglikli olarak kabul edilen 22 puan ve lzerinde degildi. Bes hastanin
ED skoru 17- 21 puan araliginda (hafif ED) 9 hastanin ED skoru 12-16 puan araliginda (hafif-orta ED) 11 hastanin ED skoru 8-11
puan araliginda (orta ED) iken 4 hastanin skoru 5-7 araliginda (agir ED) idi.

SONUCLAR: Gerek organik gerekse psikolojik nedenlere baglh olarak erkek SDBY hastalarinda erektil disfonksiyon ¢ok sik gérilen
bir durumdur. Yasam kalitesinde dnemli yeri olan bu patolojinin sorgulanarak tedavisinin planlanmasi yararli olacaktir.

PS-22

SON DONEM BOBREK YETMEZLiGi HASTALARINDA 5° FOSFODIESTERAZ iNHIBITORLERININ
ETKINLIGi

Berat Cem Ozgiir, Cem Nedim Yiicetiirk, Hasmet Sarici, Tolga Karakan, Onur Telli, Mehmet Melih Sunay, Erim Ersoy,
Metin Hasgicek, Emre Huri, Muzaffer Eroglu

Ankara Egitim Arastirma Hastanesi, Uroloji Klinigi, Ankara

GIRIS: Bu calismanin amaci, son dénem bébrek yetmezligi hastalarinda(SDBH), farkli diizeylerde tespit edilmis erektil disfonksiyon
icin, hastalarin tedavi arayislari ile uygulanan tedavilerden yarar oranlarini gézden gecirmektir.

GEREC-YONTEM: Son dénem bébrek yetmezligi nedeni ile hemodiyaliz uygulanan ve 5 soruluk IIEF -5 (Uluslararasi Erektil Fonk-
siyon indeksi) formunu doldurarak; farkli diizeylerde erektil disfonksiyonu(ED) oldugu tespit edilen 29 erkek hasta calismaya dahil
edildi. Hastalarin 5’ fosfodiesteraz inhibitérlerinden herhangi birini deneyip denemedikleri ve fayda gértp gérmedikleri sorgulandi.
BULGULAR: Hastalarin ortalama yasi 41.2+23.2 (18-65) yil, ortalama hemodiyaliz slresi 37.2 + 23.6 ay idi. Hafif ED olarak ta-
nimlanan (ED skoru 17- 21 puan araliginda) 9 hastadan 3’U (%33.3), hafif-orta ED olarak tanimlanan (ED skoru 12- 16 puan ara-
higinda) 5 hastadan 1'i (%20), orta ED olarak tanimlanan (ED skoru 8- 11 puan araliginda) 11 hastadan 5’i (%45,1), agir ED olarak
tanimlanan (ED skoru 5-7 puan araliginda) 4 hastadan 3l (%75) bir troloji uzmaninin degerlendirmesi sonrasinda sildenafil, var-
denafil veya tadalafil preperatlarini kullandiklarini bildirdiler. Tedavi alan 12 hastadan 4’ (i (%33.3) ED skorunda diizelme oldugunu
ifade etti. ED skorunda iyilesme olan hastalarin hepsi, hafif veya hafif-orta ED grubuna girmekteydi.

SONUCLAR: Son dénem bdbrek yetmezligi hastalarinda gdzlenen erektil disfonksiyon siddeti arttikga, tedavi arayisi artmaktadir.
Mevcut fosfodiesteraz inhibitorleri, hafif ve orta dizey erektil disfonksiyon i¢in oldukca tatminkéarken; agir erektil disfonksiyon icin
yetersiz gérinmektedir.

PS-23
SELULITE BAGLI AKUT BOBREK YETMEZLiGi

Bennur Esen Gllii, Faik Ozel, Betiil Yildiz, Emircan Erecan, Dede Sit
Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, Dahiliye Klinigi, istanbul, Ttrkiye

GIRIS: Selllit sik rastlanan ve cogunlukla alt ekstremitelerde gériilen bir deri enfeksiyonudur. Lokal olarak eritem, édem, isi artisi,
hassasiyet gibi bulgular izlenebilirken, ates ve I6kositoz gibi sistemik bulgularda gérulebilir. Bu olguda selilite bagh akut renal yet-
mezlik tanisiyla yatirilan hasta sunulmustur.

OLGU: 57 yas erkek hasta ustime, titreme, bacaklarda sisme, sol ayakta kizariklik sikayetleriyle acil servisimize basvurdu. Bilinen
20yildir diabetes mellitus,Byildir hipertansiyon,2yil énce sag bacakta sellllit, bir yil énce katarakt operasyon 6ykusu bulunmak-
taydi.Hasta Glucobay100mg3x1,Diaformin1000mg 2x1,Thioctacid600mgHR 1x1 kullanmaktaydi.Hastanin kontrast madde alim
6ykusu,nefrotoksik ila¢ kullanim dykusi,hematiri dykist bulunmamaktaydi.Fizik muayenede sol topuk bdlgesinde 1x3 cm’lik
squamli lezyon, sol ayak tirnaklarinda onikomikoz, sol ayak dorsumunda ++ édem, pretibial++/++6dem,her ii akcigerinde krepitan
raller mevcuttu. Laboratuarinda; hemoglobin: 11.4gr/dl, WBC:18.480/mm3, PLT:198.000, sedimentasyon: 59/saat, CRP:200gr/dl,
Ure: 88gr/dl, kreatinin: 3.2gr/dl, aks: 433mg/dl, Kalsiyum: 8.22gr/dl, fosfor: 4.04gr/dl, Na: 135gr/dl, potasyum: 5.1gr/dl, parathormon:
23.4, INR:1.47, tam idrar tetkikinde; dansite:1.020, protein: (-), ph:5, I6kosit: 12, glikoz: (+++), 24 saatlik idrarda protein: 918 mg/gln
saptandi. Renal ultrasonda:Her iki bdbrek parankiminde hafif hipoekojen gériinim vardi.Alt ekstremite arteriel sistem renkli doppler
ultrason incelemesi normal sinirlarda geldi.Alt ekstremite vendz sistem renkli doppler ultrason:Trombus izlenmedi,sol femoral trase
distal 1/3 medial ylizde yuzeyel ven tromboze gérinimde olup etrafinda eko artimi (yuzeyel tromboflebit?)

Ylzeyel doku ultrason: Sol kruriste cilt alti dokuda kalinlik artisi ve 6demle uyumlu anekoik tubdler yapilar izlendi,cilt alti dokuda
enflamasyon lehine eko artisi izlendi.Gdz dibi muayenesi:Grade2diabetik retinopati,grade 1-2 hipertansif retinopati saptandi.Has-
taya Tazocin 4x4,5mg,klacid 2x500 mg,clexan0.4cc 2x1,lasix ampul 2x2,bactroban pomad 2x1, insulin tedavisi baslandi. Takiplerde
selllit ve bobrek yetmezligi tablosu geriledi.

SONUC: Akut bébrek hastaliginda bdbrek islevinde azalma, serum kreatinin diizeyindeki 0.3 mg/dl artis yada %50 oraninda yUkselme
ile tanimlanir.Ciddi enfeksiyonlar bébrek yetmezligine neden olabilir ve bu durum erken ve etkin antibiyoterapi sonrasi hizla dizelir.
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PS-24

NONNEFROTIK PROTEINURININ NADIR BIR NEDENI; FABRY HASTALIGI

Hiseyin Begenik', Davut Demirkiran?, Enver Yiksel', Habib Emre', Saliha Yildiz3, Yasemin Usul Soyoral’
Yuziined Yil Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Van

2Y(iziinct Yil Universitesi, ic Hastaliklari Ana Bilim Dali, Van

3Y(iziincl Yil Universitesi, Endokrinoloji Bilim Dali, Van

GIRIS: Fabry hastaligi, X’e bagli resesif gecis gdsteren lizozomal bir depo hastaligidir. Etiyolojisi bilinmeyen bébrek fonksiyon bo-
zukluklari ve/veya proteinirisi olan hastalarda Fabry hastaligindan stiphelenilmelidir. Biz nonnefrotik proteiniri ile bagvuran ve bi-
yopsi ile Fabry tanisi konan olguyu sunduk.

OLGU: Yirmi yasinda erkek hasta klinigimize yeni baslayan ayak ve g6z kapaklarinda sislik, halsizlik ve yorgunluk sikayetleriyle
basvurdu. Yapilan tetkiklerinde 2 gr/glin civarinda proteintri saptandi. Etiyolojiye yénelik yapilan serolojik ve biyokimyasal para-
metrelerin higbirinde patoloji saptanmadi (kreatinin 0,8 mg/dl, albimini 4,3 gr/dl ). Dis merkezde yapilan biyopsi Fabry hastaligini
dusundirmekteydi (epitel hiicrelerinde genisleme ve vakuolli gériinim gibi). Lokosit alfa-galaktozidaz aktivitesinin normalden ¢ok
dlsuk olmasi Gzerine tani dogrulandi. Aile taramasi da yapilan hastanin anne tarafindan kuzenlerinde de benzer 6zelliklere rast-
landi. Hastaya metabolizma hastaliklari klinigince enzimatik tedavi baslandi.

TARTISMA: Fabry hastaliginin tanisi, tipik klinik 6zellikler varliginda dikkatli bir 6yki ve fizik muayene ile konulabilir. Hastaligin
erken tanisi tedavi agisindan ¢cok énemlidir. Bdylece yasam kalitesinde belirgin iyilesme saglanabilmektedir. Yirmili yaslardan énce
son dénem bdbrek yetmezIigi oldukga nadirdir. Proteinuri tbuler ya da glomerdler orijinli olabilir ve erken erigskin dénemde ortaya
cikabilir. Non-nefrotik diizeyde proteiniri daha siktir. Hastalar genellikle ge¢ dénem komplikasyonlarla tani alirlar. Olgumuzun en
6nemli 6zelligi herhangi bir etyolojik faktér olmaksizin nonnefrotik diizeyde proteiniri nedeniyle yapilan bébrek biyopsisi ile Fabry
hastaligi tanisi almasiydi.

Sonug olarak idrar sedimenti aktif olmayan nonnefrotik proteinurili hastalar genellikle takip edilirken, bizim olgumuzda oldugu gibi
fabry ve benzeri depo hastaliklarinin akilda tutulmasinda hastanin hayatiyeti agisindan 6nem arz ettigi kanaatindeyiz.

PS-25

BAYAN HASTADA GOZ BULGULARIYLA TANI KONULAN KRONIK BOBREK HASTALIGININ NADIR BIR
NEDENI: ALPORT SENDROMU

Zafer Ercan’, Ozlem Yayar', Turgay Orbay?, Ozgiir Merhametsiz', Ayhan Haspulat?, Alaattin Kali', Mehmet Biiyiikbakkal',
Kemal Karaman', ibrahim Akdag', Deniz Ayli'

'Diskapi Yildirnm Beyazit Egitim Arastirma Hastanesi, Ankara

2Kafkas Aile Saghgi Merkezi, Ankara

Kronik bdbrek hastaligi, Snemli mortalite ve morbidite sebebidir. Etyolojide, diabetes mellitus, hipertansiyon, glomerilonefritler ve
nadir olmakla birlikte ailesel gegisli hastaliklar rol alir. Alport sendromu (AS); kalitsal ve ilerleyici bir bobrek hastaligidir. Alport Sen-
dromu sensorindral isitme kaybi ile olan ilerleyici hematurik nefropati ve glomertler bazal membranda yapisal degisiklikler ile ka-
rakterize kalitsal glomeruler hastaliktir. Bu yazimizda 25 yasinda gérme bozuklugu nedeniyle g6z klinigine basvuran ve anterior
lentikonus tanisi alan ve nefroloji klinigine yonlendirilen alport sendromlu bir vakamizi sunduk.

Dért yil dnce anterior lentikonus tanisi olup o dénem bdbrek fonksiyonlari normal olan 25 yasinda bayan hastaya, kreatin ylksekligi,
hematiri, 24 saatlik idrarda 1780 mg/giin proteinuri olmasi nedeniyle biyopsi yapildi. Elektron mikroskopisi ile Alport Sendromu
tanisi konulan hastanin es zamanlh sensérinéral isitme kaybi tespit edildi. Hasta nefroloji bélumi tarafindan hala kronik bébrek
hastaligi nedeniyle takip edilmektedir.

Sonug olarak; Alport Sendromu sensorindral isitme kaybi ile olan ilerleyici hematirik nefropati ve glomertler bazal membranda
yapisal degisiklikler ile karakterize kalitsal glomeruler hastaliktir. Etyolojide; tip IV kollajen yapiminda bozukluk vardir. Alport Sen-
dromunun insidansi 1/5000°dir. Anterior lentikonus, lens opasiteleri ve retinal benekler siklikla gérilen géz bulgularidir. Alport Sen-
dromu X’e bagli, otozomal resesif veya otozomal dominant gecis gosterir.Alport sendromunun heniiz kesin tedavisi yoktur. Gen
tedavisi, ileride bu hastalik icin kesin tedavi ydontemi olabilir.
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PS-26

BOBREK BIYOPSILERINDE TEK MERKEZ DENEYIMI

Ozlem Yayar, Zafer Ercan, Alaaddin Kali, Ozgiir Merhametsiz, Ayhan Haspulat, Mehmet Bilylkbakkal, Billent Erdogan,
Baris Eser, Tolga Yildirim, Hadim Akoglu, Seyit ibrahim Akdag, Mehmet Deniz Ayli

Digkapi Yildinm Beyazit EAH

Amac: Bobrek biyopsisi hastalarin tani ve tedavisinde énemli bir yéntemdir. Calismamizda merkezimizde 20011-2012 yillar ara-
sinda yapilan bébrek biyopsilerinin klinik ve patolojik degerlendirmesi amaglandi.

Gerec ve yontem: Nefroloji kliniginde 2011-2012 yillarinda erigkin hastalarda yapilan bébrek biyopsileri retrospektif olarak deger-
lendirildi. Tim biyopsiler USG esliginde 16G ve 18 G igne kullanarak ve iki kor biyopsi alinarak yapildi. En az 7 glomerdl ve bir
orta ¢capli arter varligi tani icin yeterli kabul edildi.

Bulgular: 109 bdbrek biyopsisi sonucu degerlendirildi. Biyopsilerin 17 tanesi(%15.9) transplantasyon biyopsisi idi. Transplantasyon
biyopsi yapilma yasi 3948 iken bdbrek biyopsisi yapiima yasi42.3+14.5 idi. Transplantasyon hastalarinin 9 tanesi(%52.9) erkekti.
Transplant biyopsisi yapilma endikasyonu en sik bébrek fonksiyon testi ylksekligi idi(%33,3). Trans biyopsi sonuglarinda en sik
kronik allograft hasari ve kalsindrin toksisitesi tespit edildi(her ikisi de %29,4, n=5). Transplant disi bébrek biyopsisi yapilanlarin
%60.9u erkekti. Bobrek biyopsi en sik nefrotik sendrom nedeniyle yapiimaktaydi(%40.2)Biyopsi sonuglarinda primer bébrek has-
talig1%54.3, sekonder bdbrek hastali§i%26.1, interstisyel hastalik %9.8 oraninda tespit edildi. En sik tespit edilen primer bébrek
hastaligi fokal segmental glomeruloskleroz (%14.13, n=13) iken en sik tespit edilen sekonder bébrek hastaligi lupus nefriti (%10,8,
n=10)idi. Majoér komplikasyon riski ise dlisuk olarak bulundu (%0,9,n=1).

Sonug: Merkezimizde bébrek biyopsisinin en sik yapiima endikasyonu nefrotikdiizeyde proteinuridir. Histopatolojik olarak en sik
rapor edilen birincil glomerller hastalik FSGS, ikincil glomertler hastalik ise lupus nefritidir. USG esiginde yapilan perkutan bébrek
biyopsi komplikasyon orani dustktdr.

Bébrek biyopsi histopatolojik sonugclari

TRANSPLANTASYON BiYOPSiSi n(%)

akut humoral rejeksiyon 1(%0.9)
akut hiicresel rejeksiyon 2(%1.8)
kronik allograft hasar 5(% 4.5)
kalsinérin inhibitér toksitesi 5(% 4.5)
akut tubuler nekroz 3(%2.7)
niks 1(%0.9)
PRIMER GLOMERULER HASTALIKLAR

fokal segmental glomeriloskleroz 13(%11.9)
IgA nefropatisi 11(%10.9)
memrandz nefrit 10(%9.17)
mesangioproliferatif GN 5(% 4.5)
kresentik GN 4(%3.6)
membranoproliferatif GN 3(%2.7)
Minimal degisiklik hastalig 3(%2.7)
SEKONDER GLOMERULER HASTALIKLAR

Lupus 10(%9.17)
amiloid 4(%3.6)
diffiiz proliferatif GN 2(%1.8)
multipl myelom 2(%1.8)
anti-GBM hastaligi 2(%1.8)
hipertansif nefroskleroz 2(%1.8)
diabetik nefropati 1(%0.9)
TUBULOINTERSTISYEL HASTALIKLAR

kronik tubulointerstisyel nefrit 6(%5.5)
akut tdbilointerstisyel nefrit 2(%1.8)
akut tiibiler nekroz 1(%0.9)
SON DONEM BOBREK HASTALISI 6(%5.5)
YETERSiZ TANI 3(%2.7)
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PS-27

AILEVI AKDENIZ ATESI OLAN HASTALARDA SERUM PENTRAXIN-3 DUZEYI

Mesudiye Bulut', Mevliit Ceri2, Selman Unverdi®, Mustafa Altay*, Mehmet Seneg®, Zafer Aydin Ecemis®, Murat Duranay’
"Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

2Sanliurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Sanliurfa

3Dr. Ersin Aslan Devlet Hastanesi, Nefroloji, Gaziantep

“Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,Endokrinoloji, Ankara

SAnkara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Biokimya, Ankara

6Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, ic Hastaliklari, Ankara

“Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,Nefroloji, Ankara

GiRIS: Serum pentraxin- 3 (PTX3) diizeyleri cesitli inflamatuvar hastaliklarda artmistir. Buna karsin Ailevi Akdeniz Atesi (AAA)
olan hastalarda PTX3 duzeyleri ile ilgili bilgi yoktur. Bu calismada, AAA hastalarinda atak ve ataksiz ddnemde PTX3 duzeylerini
degerlendirmek amagclanmistir.

YONTEM: Atak ve ataksiz dénemde 20 FMF hastasi ile ayni yas, cinsiyet ve BMI sahip 20 saglikli birey calismaya dahil edildi.
Kronik hastaligi olan, gebe ve emziren hastalar ¢alisma disi birakildi. Atak déneminde kan 6rnekleri ilk 24 saat icinde alindi ve
diger 2 grup kan 6rnekleri ile beraber PTX3 diizeyi ¢alisiimasi i¢in -80 C saklandi. Tim katilimcilarda WBC, sedimantasyon, fibri-
nojen, hsCRP ve PTX3 duzeyleri ¢calisild.

SONUCLAR: Atak grubunda geleneksel akut faz reaktani dlzeyleri ataksiz ve kontrol grubuna goére belirgin yuksekti. Ataksiz
grupta ise geleneksel akut faz reaktanlarindan sadece fibrinojen ve hsCRP dulzeyleri kontrol grubuna gére daha yuksek bulundu
(8.6 +10.2vs. 2.9 +3.0, p=0.04; 392.1 +78.9 vs. 329.1 + 72.8, p=0.02). PTX3 duzeyleri ataksiz gruba gére atak grubunda yiksek
bulunmasina ragmen istatiksel olarak farkli saptanmadi (4.9 + 4.6 ng/ml vs. 2.8 + 1.4 ng/ml, p>0.05). Buna karsin hem atak hem
ataksiz grubta kontrol grubuna gére PTX3 duzeyleri belirgin yiksekti (4.9 + 4.6 ng/ml vs. 1.8 + 0.8 ng/ml, p<0.001; 2.8 + 1.4 ng/ml
vs. 1.8 + 0.8 ng/ml, p<0.025).

TARTISMA: AAA hastalarinda atak ddneminde PTX3 duizeylerinde belirgin artis saptanmamistir, ancak AAA olan hastalarda kronik
inflamasyonu destekleyici yeni bir belirte¢ olabilir. Buna karsin, AAA’lI hastalarda PTX3’ln klinik énemini belirlemek icin yeni ¢ca-
lismalara ihtiyac vardir.

Figlr 1. AAA’l hastalar ve kontrol grubunda PTX3 diizeyleri
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PS-28

ETILENGLIKOL ZEHIRLENMESINE BAGLI RABDOMIYOLIZ VE AKUT BOBREK YETMEZLIGI OLGUSU
Selman Unverdi', Biilent Akgil', Pinar Aktalay?

'Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Gaziantep

2Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Anesteziyoloji Klinigi, Gaziantep

GiRIS: Etilenglikol (EG) renksiz, kokusuz, tatli ve suda ¢dziinen bir alkol olup gogunlukla antifriz olarak kullaniimaktadir. Toksik
siniri oldukga dardir. Alinmasi sonucu, siddetli metabolik asidoz, santral sinir sistemi depresyonu ve akut bébrek yetmezIigi ile
giden klinik tablo ortaya ¢ikar. Bébreklerin etkilenmesi EG alimindan sonraki 24-72. saatlerde ortaya ¢ikabilmektedir. Bu tablo ge-
nellikle metabolitlerinden kalsiyum oksalat kristallerinin idrarla atilirken, renal epitelyal hasara yol agmasina baglidir. EG intoksi-
kasyonuna bagl rabdomyoliz nadiren raporlanmistir. Burada, kazara antifriz ictikten sonra EG zehirlenmesine bagh olarak agir
metabolik asidoz, rabdomiyoliz ve akut bdbrek yetmezligi tablosu gelismis bir olgu sunulmaktadir.

OLGU: 50 yasinda erkek hasta bir giin 6nce yaklasik 30 cc kadar antifriz icmis. Hasta daha sonra dis merkeze basvurmus, hidrate
edilmis. Siddetli bulanti kusmasi devam eden ve progresif bdbrek fonksiyonlari bozulan hasta akut bébrek yetmezligi nedeniyle
klinigimize yonlendirildi. Hasta basvuru esnasinda anurik olup, kan basinci 180/100 mmHg olarak 6l¢tldu. Laboratuvar inceleme-
sinde; Ure: 139 mg/d|, kreatinin: 8 mg/dl ve kreatinin fosfokinaz kinaz diizeyi: 2365 I/U olarak saptandi. Kan gazi incelemesi, artmig
anyon gap ile karekterize metabolik asidozla uyumluydu. Hastaya anuri, bébrek yetmezIigi ve rabdomyoliz nedeniyle bes giin su-
reyle gunluk hemodiyaliz tedavisi baglandi. Hastanin 5. glinde kreatinin fosfokinaz duzeyi: 176 1/U’ye geriledi. Tedavinin 14. gu-
nunde idrar ¢ikigl normale dénen hastanin 19. glninden itibaren boébrek fonksiyonlarinda dizelme izlendi. Hasta ayaktan takip
edilmek Uzere taburcu edildi.

SONUGC: Etilen glikol zehirlenmesi rabdomyolizin varligi akut bébrek yetmezligini hizlandirabilecegi gibi diizelme periyodunun uza-
masina da yol acabilir. Erken ve sik hemodiyaliz uygulamasi bu hastalarda renal hasari ve mortaliteyi azaltabilir.
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PS-29

RUTIN TETKIKLERI SIRASINDA HIPOKALEMI SAPTANAN GEBE HASTADA TUZ KAYBETTIREN
TUBULOPATI

Mustafa Saygin Deniz', Yasemin Coskun Yavuz, irem Gékalp', Tugba Yilmaz', Orcun Altundren3, Ekrem Dogan?2
'KSU Tip Fakiiltesi, i¢c Hastaliklari Ana Bilim Dali,Kahramanmaras

2Ksl Tip Fakultesi,Nefroloji Bilim Dali,Kahramanmaras

STC Baglik Bakanhigi Adiyaman Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi,Nefroloji Bilim Dali,Adiyaman

GIRIS: Gitelman ve Bartter sendromu, otozomal resesif genetik gecis gésteren tuz kaybettiren tibiilopatilerdir. Birgok metabolik
bozuklukla seyrederler. Bunlar hipokalemi, metabolik alkaloz, hiperreninemi, hiperaldosteronizm ve bazi hastalarda hipomagne-
zemidir. Gitelman sendromu prevelansi 1/40000 iken, Bartter sendromu prevelansi 1/100000’dir. Gitelman sendromu tiazid
ditretiklerin, Bartter sendromu ise loop diuretiklerin etkilerini taklit eder.

OLGU: Vakamiz 37 yasinda gravida 4,parite3, 30 haftalik gebe hasta, bilinen sistemik bir hastaligi yoktu. Rutin gebelik kontrolleri
sirasinda K:2,7. Saptanmasi lzerine poliklinigimize ydnlendirilmisti. Poliklinkte kan gazinda metabolik alkaloz saptandi. Usg de
bobrek boyutu her 2 bébrek 13 cm, eko normal, hidronefroz yoktu.Hastanin demir replasmani disinda kullandigi ila¢ yoktu. Kusma,
ishal tariflemiyordu. Kan sekeri yUkleme testi sonrasi normal idi, insulin kullanimi yoktu. Yorgunluk extremitelerde uyusma ve guc-
suzluk tariflemiyordu. FM de TA:130/70, nbz:80 idi. Dehidratasyon bulgusu yoktu. Boy:170cm kilo:77kg, vicut kitle indeksi:26.6,
gebelikte 8 kilo almisti. Hasta klinigimize yatirildi, cre: 0,3 na:137. k:2,7 cl:101 mg:1,7. kan gazi: ph:7,49;hco3:25,8;pc02:31,9 idi.
Salin infizyonu, beraberinde paranteral ve oral (toplam 300mmol kcl ) K degeri 3 gliniin sonunda k:3,5 a kadar yukseltilebildi.
TARTISMA: gitelman sendromu, olduk¢a nadir gorulen, genetik bir tibulopatidir. Bartter sendromundan daha sik géralur ve bartter
sendromuda gére daha ge¢ bulgu verir ve asemptomatik seyredebilir. Bizim vakamizda da herhangi bir semptom olmadan hipo-
kalemi saptanmisti. Literattre bakildiginda olgu sunumu seklinde var olan gitelmanli gebe olgularin K replasmamani ile gebelik
prognozlari iyidir. Sadece oligohidroamnioz ve gelisme geriligi nadir olarak gérilmektedir.

SONUC: hipokalemi saptanan olgularda tuz kaybettiren tibulopatiler ayirici tanida akla gelmelidir.

PS-30

AILEVI AKDENIZ ATESI OLAN HASTALARDA SERUM SOLUBLE FAS LIGAND DUZEYI
Mevliit Ceri’, Selman Unverdi2, Mehmet Senes?, Mustafa Altay*, Rahmi Yilmaz5, Dogan Yiicel?, Murat Duranay®
'Sanliurfa Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Sanhurfa

2Dr Ersin Aslan Devlet Hastanesi, Nefroloji, Gaziantep

SAnkara Egitim ve Arastirma Hastanesi,Biokimya, Ankara

“Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi,Endokrinoloji, Ankara

SHacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji Ana Bilim Dali, Ankara

5Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi,Nefroloji, Ankara

GiRiS: Fas/Fas ligand sistemi hucre yasami ve 6luminde dnemli rol oynar. Bazi inflamatuar durumlarda ise soluble Fas ligand
(sFasL) dlzeylerinde artis saptanmistir. Buna karsin, ailevi Akdeniz atesi (AAA) olan hastalarda serum sFasL dlzeyleri hakkinda
yeterli bilgi yoktur. Bu ¢alismada, AAA hastalarinda atak ve ataksiz ddnemde sFasL dizeylerini degerlendirmek amaglanmistir.
YONTEM: Atak ddneminde 25, ataksiz dénemde 44 AAA hastasi ile ayni yas, cinsiyet ve BMI sahip 20 saglikh birey calismaya
dahil edildi. Kronik hastaligi olan, gebe ve emziren hastalar calisma disi birakildi. Atak déneminde kan érnekleri ilk 24 saat icinde
alindi ve diger 2 grup kan ornekleri ile beraber sFasL diizeyi ¢alisiimasi igin -80 C saklandi. Tim katilimcilarda WBC, sediman-
tasyon, fibrinojen, hsCRP ve sFasL dizeyleri ¢alisildi.

SONUCLAR: Atak grubunda geleneksel akut faz reaktani diizeyleri ataksiz ve kontrol grubuna gére belirgin ylUksekti (p<0.05).
AAA calisma gruplari ile kontrol grubu arasinda serum sFasL duzeylerinde farklilik saptanmadi (0.70 + 0.08 karsin 0.73 + 0.12;
0.83 +0.14 karsin 0.73 + 0.12, p>0.05). Ayrica atak grubu ve ataksiz grup arasinda sFasL diizeyleri benzer saptandi (0.70 +0.08
karsin 0.83 +0.14, p>0.05).

TARTISMA: AAA hastalarinda atak ve ataksiz dénemde sFasL dlzeylerinde belirgin degisiklik saptanmamistir ve bu nedenle
AAA’ll hastalarda atak tespitinde yardimci bir belirte¢ olmayabilir. Buna karsin, AAA’l hastalarda sFasL’in klinik dnemini belirlemek
icin yeni calismalara ihtiya¢ vardir.

Tablo 1. Calisma gruplarinin 6zellikleri ve sonugclar

AL, (0=15) Ak, =4 Kontrd, (n=20)
Cinsivet, EK 11114 18/25 1186
Yag 304£98 5290 295+108
BMI (kz/m2) M43£41 46266 221=14
Hastalik siresi (A¥) 30798 513 308
WEC (mm®) 118510 = 5. 7210°° 75510 £ 21x10° §5210° £ 1.2210°
ESH (mmk) 2032223 17.0=15.1° 202102
Fibrizojen {me/dL) 473.4= 1085 3634=654° 308.6=59.2
hsCRD {me/dL) 106.4= 147.1%* T1=1LT 1714
Fal. (nz/ml) 0.70 =008 0.83 =014 073£0.12

* 005 kontrol grobe ik kampibgtriidifinds, pr005 stalzis grop ils karpiegtridifinds
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PS-31
HiPOGLISEMi ATAKLARI iLE GELEN HEMODIYALiZ HASTASINDA AMILOIDOZA BAGLI ADRENAL

YETMEZLIK: OLGU SUNUMU
Bennur Esen Gullti, Samprie Sarisakal, Ender Tanriverdi, E_mel Saglam Goékmen, Dede Sit
Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Ttrkiye

GiRiS: Amiloid, gesitli nedenlere bagh gelisen, doku ve organlarda hiicreler arasinda birikim gésteren anormal protein yapidir. Bu
sunumda, hipoglisemiyle gelen, adrenal yetmezligi tespit edilip adrenal amiloidoz tanisi konulan hemodiyaliz hastasi sunulmustur.
OLGU: Kirkbes yasinda erkek hasta suur bulanikhigi ile getirildi. Ug yildir Kronik Bébrek Yetmezligi tanisiyla haftada 3 kez hemo-
diyalize girmekteydi. Hipotiroidi,Ankilozan Spondilit,FMF tanilariyla Eutrox 25mg tablet 2x1, Kolsisin tablet 2x1 kullanmaktaydi.
Fizik muayenede;Tansiyon Arterial:130/80mmHg,nabiz:100/dak, dalak kot kavsinin 5¢cm gec¢mis olarak palpe edildi. Diger sistem
muayeneleri normaldi.Laboratuarinda;WBC: 5.800/mm3,hemotokrit: %30.1, PLT:322.000/mm3,CRP:100mg/dl,Sedimentasyon:
73/saat, glukoz:47mg/dl, Ure: 64mg/dl,kreatinin:3.83mg/dl.Hastada HLA-B27(+)saptandi. Akciger grafisinde:bilateral plevral effliz-
yon,buzlu cam gérinimi mevcuttu.Akciger BT'de;bilateral hemitoraksta sagda yaygin,solda minimal plevral effiizyon ve komsu
akciger dokusunda pasif atelektazik akciger dokusu,sol akciger Ust lob anteriorda daha belirgin olmak Gzere yaygin buzlu cam gé-
riniima izlendi.Batin US’de splenomegali,bilateral bébrek boyutlarinda azalma parankim ekosunda artis,batinda minimal serbest
siviizlendi,sol slrrenal gland saga kiyasla hafif kalin gérinimdeydi. Kontrastli Batin BT’de sol slrrenal glandda saga kiyasla hafif
kalin izlendi.Hipofiz MR normaldi.Synacthen testi yapildi. Kortizol seviyesi; 0.saat:6.9, 1.saat:7.6, 2.saat:8mg/dl, ACTH: 129pg/ml
(0-46)06lciuldi. Hastanin takiplerinde hipoglisemi ataklarinin saptanmasi, kortizol seviyesinin distk, ACTH seviyesinin yuksek 0l-
ciilmesi, synacten testine kortizol yanitinin olmamasi lizerine adrenal yetmezlik tanisi kondu. Ug yil dnce baska bir merkezde ya-
pilan renal biyopsi Amiloidoz AA tipiyle uyumluydu. Ankliozan Spondilit ve FMF’e sekonder Amiloidoza bagh Addison Sendromu
olarak dusundldu. Deltacortil 5 mg tablet 2x1 baslandi. Takiplerinde hipoglisemik atagdi tekrarlamadi. Hastanin diyaliz kuru agirhgi
yeniden dlzenlendi, plevral efflizyonu diizeldi.

TARTISMA: Addison hastaligi etyolojik tani yaklasiminda amiloidoz da akilda tutulmalidir.

PS-32
HEMODIYALIZ HASTASINDA KOLSISINNE BAGLI ORGAN YETMEZLIiGi: PANSITOPENI, TOKSIK

HEPATIT, MYOPATI
Bennur Esen Glld, Elif Yorulmaz, Betjjl Yildiz, Mislim Erd_em, Dede Sit
Bagcilar Egitim Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari Klinigi, Istanbul, Turkiye

GIRIS: Kolsisin,Behcet hastaliginin ve Ailevi Akdeniz Atesinin tedavisinde kullanilan bir ilactir. Bu olguda kronik bébrek yetmezligi
ve Behcget Hastaligi ile izlenen kolsisin kullanimina bagh febril nétropeni, karaciger yetmezIigi ve myopati gelisen bir hasta sunul-
mustur.

OLGU: Elli alti yasinda erkek hasta acil servise karin agrisi, ishal, gui¢ kaybi sikayetiyle basvurdu.Onsekiz yildir nérobehcet tanisiyla
kolsisin tb 2x1kullanmaktaydi,4yildir kronik bdbrek yetmezIigi tanisiyla haftada3 kez hemodiyalize alinmaktaydi.Kolsisin dozu bir
hafta 6nce 2 x 1’den,3x1’e ylkseltiimisti. Fizik muayenede sistem muayeneleri normal, nérolojik muayenede kollarda ve bacaklarda
progresif gli¢gsiizlik vardi. Laboratuvarda WBC:2.940/mm3,Nétrofil:2290/mm3,Lenfosit:390/mm3,Hct: %42, trombosit: 74000/mm3,
Sedimentasyon: 29/saat,INR:1.24, Ure: 151mg/dl, kreatinin: 5,04mg/dl, AST: 650U/L, ALT: 889U/L, Kreatin Kinaz: 2289U/L,
Na:140mg/dl,K:5.5mg/dl,Ca:9.4mg/d| diger biyokimyasal parametreleri normaldi.Akciger grafisi normaldi.Lomber MR’da L3-4-5
diizeyinde minimal diffiz anuler bulging,sol foraminal anuler fissur, Servikal MR’da C4-5-6 duzeylerinde posterior santral bulging,
anterior subaraknoid mesafede daralma izlendi.Hastanin yatisinin 3.giininde WBC:990/mm3, trombosit:22000/mm3,Nétrofil
400/mm3 dl¢uldi.Atesi olmasi nedeniyle febril nétropeni tanisi ile hastaya Meropenem 1 gr ve Teikoplanin 1x400 yUkleme dozu
sonrasi 72 saatte bir defa 1x200 mg olacak sekilde tedavi baslandi.Kolsisin tb kesildi.iki giin Neupogen 48 MIU 1x1 yapildi, WBC
dizeyi:11000/MM3,trombosit sayisi 86000 ylkseldi. Hastanin toplamda 4 defa hemodiyalize alindi.Hastanin gelisinde
ALT/AST/LDH duzeyi bir hafta sonra 199/160/367mg/dl 6l¢ildi.Hastanin takiplerinde atesi olmadi, karaciger fonksiyon testleri ve
kreatin kinaz normale geriledi.Hastanin giic kaybi kolsisinin kesilmesini takiben azaldi. iki hafta sonra poliklinikte gériilen hastanin
klinigi tamamen duzelmis,tim laboratuvar parametreleri normallesmisti.

TARTISMA: Kolsisin’e bagl yan etkiler siklikla ilacin alinmasindan sonraki 3-5. glinlerde baslar,bir haftadan uzun surer.Kolsisin
toksisitesine maruz kalan hastalarda kemik iligi depresyonu yani sira sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi gelisebileceginden morbidite
ve mortalite ylksektir. Hemodiyaliz hastalarinda kolsisin yan etkileri yakindan izlenmelidir.
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PS-33
DIRENCLIi SEKONDER HIPERPARATIROIDISi OLAN HEMODIYALiZ HASTALARINDA SINAKALSET

BAZLI TEDAVIDE PARIKALSITOL VE KALSITRIOL TEDAVILERININ KARSILASTIRILMASI

Siren Sezer', Zeynep Bal', Emre Tutal', Oznur Kal?, Demet Yavuz?, ibrahim Yildirm#, Burak Sayin', Riya Ozelsancak®,
Sultan Ozkurt?, Sileyman Turk®, Nurhan Ozdemir Acar’

Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

3Sakarya Universitesi Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Sakarya

*Hitit Universitesi Corum Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Corum

SBagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Adana

6Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi, Nefroloji Bilim Dali, Konya

"Baskent Universitesi, Nefroloji Bilim Dall, istanbul

GIRIS: Sekonder hiperparatiroidi (SHPT) tedavisinin temelini vitamin D reseptérii aktivatérleri (VDRA) olusturmaktadir. Biz bu ca-
lismamizda sinakalset ile kombinasyon tedavisinde parikalsitol ve kalsitirol se¢iminin SHPT kontroli Gizerine etkisini arastirmayi
amagcladik.

METOD: Calismaya 146 direncli SHPT tanisi bulunan ve haftada 3 hemodiyaliz programinda olan hastalar dahil edildi. Duzeltilmis
serum kalsiyum < 10,5mg/dL, serum Ca x P<75 ve PTH >= 1000 pg/ml olan hastalar aldiklari VDRA tedavisine gore iki gruba ay-
rildi: sinakalset ve parikalsitol grubu (Grup SP); sinakalset ve kalsitriol grubu (Grup SK).

SONUCLAR: Grup SP’ de 78 hasta; group SK'da 68 hasta degerlendirildi. Grup SP’ de, PTH degerleri calisma basinda ve sonunda
1257,6 +668,4 pg/ml ve 929,8 + 497,3 pg/ml iken Grup SK’da ayni degerler 1226,9 + 595,6 pg/ml ve 1210,9 +574,8 pg/ml seklinde
seyretti (p<0,003). Baslangi¢ fosfor degerleri ¢calisma basinda benzer iken 5 aylik bir stre boyunca SP grubunun P degerleri SK
grubuna gdre istatistiki olarak anlamli disuktl (p<0,02). ALP degerleri, calisma bagsinda her iki grupta benzer olmasina karsin ca-
lisma sonunda SP grubunda istatistiksel olarak anlamli disukti (p<0,002). Her iki grupta sinakalset baslangi¢ ve idame tedavi
dozlari benzerdi. Grup SP’de yillik verilen ortalama VDRA dozu Grup SK’ya gore istatistiksel olarak anlamh yiksek olmasina karsin
SP grubunda daha az hiperfosfatemi ve yiuksek CaxP seviyeleri oldugu saptandi (p<0,01, p<0,05 sirasiyla).

TARTISMA: Direncli SHPT olgularinda sinakalset ve parikalsitol kombine tedavisinin PTH kontrolU, hiperfosfatemi sikligi ve ALP
dislsu saglama ve daha yiksek doz VDRA kullanimi agisindan diger kombinasyona gére daha Ustin oldugunu distnmekteyiz.
Direncli SHPT olgularinda sinakalset ve parikalsitol kombinasyonu éncelikli tercih edilebilir.

PS-34
HEMODIYALIZ HASTALARINDA DUZELTILMiS QT ARALIGI VE ARTERIYEL SERTLIK iLiSKiSi iLE

ARTERIYEL SERTLIK UZERINE ETKILI FAKTORLER

Zeynep Bal', Emre Tutal', Ugur Bal?, Mehtap Erkmen Uyar!, Orhan Guliyev', Burak Sayin', Siren Sezer!
Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Baskent Universitesi, Kardiyoloji Bilim Dali, Ankara

GiRIS: Hemodiyaliz hastalarinda kardiyovaskiiler olaylar tiim 6lim nedenlerinin yaklasik %50’sini olusturmaktadir. Bu hasta gru-
bunda ani kardiyak 6lim insidansi giderek artmaktadir. Dizeltilmis QT (dQT) araliginda uzama, ventrikller aritmi ve ani kardiyak
6lum ile iliskilidir. Hemodiyaliz hastalarinda, artmis arteriyel sertlik de kardiyovaskuiler mortalite ile iliskilidir. Biz bu calismada, QT
aralgi ile, arteriyel sertligin bir gdstergesi olan nabiz dalga hizi (NDH) arasindaki iliskiyi ve arteriyel sertlik Gzerine etkili faktorleri
arastirmayi amacladik.

METOD: Calismaya, uygun 149 hemodiyaliz hastasi dahil edildi. Calisma basinda ve sonunda EKG degerlendirmeleri yapildi. QT
araligi Bazett formuline goére duzeltildi. Hastalar, dQT arahgina gdre 2 gruba ayrildi: Grup-A (n:48) ¢alisma basinda ve sonunda
dQT araligi < 440 ms olan hastalar; Grup-B (n:101) ise dQT araligi > 440 ms’den yuksek olanlar ve bir yil icinde 440 ms’nin tzerine
cikmis hastalar olarak tanimlandi.

SONUCLAR: Grup B’de, baglangi¢ ve takipteki NDH degerleri, grup A’ya gdre istatistiksel olarak anlaml yiksek bulundu (p<0,03
ve p<0,001). Tum hasta grubundaki dQT araligindaki artisin, NDH’daki artis ile pozitif korele oldugu saptandi (p<0,047). Cok de-
giskenli analizde, hemoglobin degiskenliginin NDH degisimi Gzerine bagimsiz bir risk faktéri oldugu bulundu (r2: 0,027, p<0,045).
Ayrica, uygulanan D vitamini dozunun grup A’da grup B’ye gore istatistiksel anlamli yiksek oldugu saptandi ( p< 0,035).
TARTISMA: Baslangic dQT araliginin yiksek olmasinin ve dQT araliginda yillik artis saptanmasinin NDH ile iligkili oldugu diisiin-
cesindeyiz. Yillik EKG takibinin ve QT araligindaki degisimlerin, arteriyel sertligin indirekt bir gdstergesi olabilecegini diistinmekteyiz.
Ayrica bu ¢alismada, hemodiyaliz hastalarinda anemi kontroli ve D vitamininin yiksek dozda kullaniimasinin kardiyovaskdler risk
azalimi agisindan ek fayda saglayabilecegi kanisindayiz.
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PS-35
HEMODIYALiZ HASTALARINDA KULLANILAN VITAMIN D RESEPTOR AKTIVATORLERININ NABIZ

DALGA HIZI UZERINE FARKLI ETKILERI

Siren Sezer', Zeynep Bal', Emre Tutal', Orhan Guliyev', Mehtap Erkmen Uyar', Bahar Girlek Demirci', Nurhan Ozdemir Acar?
Bagkent Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, Ankara

2Baskent Universitesi, Nefrolji Bilim Dall, istanbul

GiRIS: Hemodiyaliz hastalarinda gériilen vaskiiler kalsifikasyon (VK) bu hasta grubundaki yiiksek kardiyovaskiiler mortalitenin
baslica sebeplerindendir. HD hastalarinda VK ve sekonder hiperparatiroidi (SHPT) kontroll arasinda siki biri iliski bulunmaktadir.
Nabiz dalga hizi (NDH) ise blyilk damarlardaki VK’nin bir géstergesidir. Bu ¢alismanin amaci iki farkli vitamin D reseptor aktiva-
téranin (VDRA), SHPT kontroll ve NDH degisimi Gzerindeki etkilerini aragtirmaktir.

METOD: 250 HD hastasi icinden 80 uygun hasta ¢calismaya dahil edildi. 1 aylk tedavi kesimini takiben PTH >300 pg/mL olan has-
talar 4 gruba randomize edildi: a) Kalsiyum (Ca) < 10,5mg/dL, serum Ca x P <75 ve PTH degeri 300-800 pg/ml olan hastalar pa-
rikalsitol ya da kalsitiriol almak Uzere 2 gruba ( Grup 1 ve Grup 2); b) Ca < 10,5mg/dL, serum Ca x P<75 ve PTH > 1000 pg/ml
parikalsitol ve sinakalset (Grup 3) veya kalsitriol ve sinakalset (Grup 4) almak Uzere 2 gruba ayrildi.

SONUCLAR: Baslangi¢ fosfor degerleri tim gruplarda benzer olsa da 4. aydan sonra kalsitriol alan gruplarda istatistiksel olarak
anlamli yUksek seyretti (p<0,05). PTH degerleri grup 2 ve 4’te calisma sonunda istatistiksel olarak anlamli yikselmis bulundu (p<
0,002, 0,006, sirasiyla). NDH, Grup 2 de ¢alisma sonunda diger gruplara oranla istatistiksel olarak anlaml yikselme gdsterdi
(p<0,013). Ek olarak kalsitriol kullanan gruplarda NDH calisma sonunda istatistiksel olarak yUlkselirken; parikalsitol bazl tedavi
alan gruplarda degisiklik olmadi (p<0,047).

TARTISMA: SHPT tanisi bulunan hastalarda VDRA’larin PTH kontrollne ilaveten vaskiler kalsifikasyon tzerine farkli etkileri ola-
bilecegi gorusiindeyiz. Klinik pratikte, parikalsitol temelli tedaviler daha etkin SHPT kontroli saglamanin yaninda kardiyovaskdler
sag kalim agisindan artmis bir yasam avantaji sunabilir.

PS-36

DIYALIZ HASTALARINDA D VITAMINI ILE CINSEL DISFONKSIYON ILISKISI
Veysel Kidir', Atila Altuntas', Abdullah Akpinar?, Hikmet Orhan®, Mehmet Tugrul Sezer!
Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Isparta

2S(ileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Isparta
33leyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dali, Isparta

AMAC: Diyaliz hastalarinda cinsel disfonksiyon ¢ok sik gérilmekte ve yasam kalitesini bozmaktadir. Bu ¢calismayi hastalarin D vi-
tamini diizeyleri ile cinsel disfonksiyon arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yaptik.

YONTEM: 41 diyaliz hastasinin 25-hidroksivitamin D dlzeyine bakildi. 25-hidroksivitamin D dlizeyine gére hastalar 3 gruba ayrildi.
25-hidroksivitamin D duzeyi <30 ng/mL olmasi D vitamini eksikligi olarak kabul edildi. 25-hidroksivitamin D diizeyi 0-5 ng/mL arasi
olanlar grup1, 5-15 ng/mL arasi olanlar grup 2, 15-30 ng/mL arasi olanlar grup 3 olarak adlandiridi. Bu hastalardan evli, iletisim
kurulabilen ve géniillii olanlara Arizona Cinsel Yasantilar Olcegi (ACYO) formu, Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcedi (HADO)
dolduruldu. ACYO toplam skor icin kesme puani 11 olarak alindi. 11 ve (izeri degerler cinsel disfonksiyon olarak kabul edildi. HADO
Anksiyete alt 8lcegi icin kesme puani 10, HADO depresyon alt élcegi icin kesme puani 7 olarak alindi.

BULGULAR: Hastalarin ortalama yasi 51,8+16,9 yil, % 51’i erkek, % 49’u kadin idi. 16’si hemodiyaliz, 25’i periton diyalizi hasta-
siydi. D vitamini diizeyi 15 ng/mL ‘nin altinda olanlarin orani % 87,8 idi. Cinsel disfonksiyon orani % 85,4, anksiyete orani % 22,7,
depresyon orani % 50 idi. Cinsel disfonksiyon orani kadinlarda % 95,4, erkeklerde % 75 idi. Cinsel disfonksiyonun varligi ile D vi-
tamini gruplari arasinda anlamli iliski saptandi. D vitamini gruplari agisindan degerlendirme yapildiginda grup 2 ve 3 ile grup 1 ve
3 arasinda cinsel disfonksiyon agisindan anlaml fark saptandi (p=0,05). D vitamini dlzeyi ile hemoglobin ve alblimin dizeyleri
arasinda pozitif korelasyon saptandi (r=0,349, p=0,025; r=0,419, p=0,006 ).

SONUC: Cinsel disfonksiyona anemi yaninda D vitamini eksikliginin de katkisi olabilir.
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PS-37

DIYALIZ HASTALARINDA DIYALIZ MODALITESI CINSEL FONKSIYON ILE ILISKILI MIDIR?
Veysel Kidir', Atila Altuntas', Abdullah Akpinar?, Hikmet Orhan3, Mehmet Tugrul Sezer!

Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali, Isparta

2S(ileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Ruh Saghigi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Isparta

33(leyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Halk Sagligi Anabilim Dali, Isparta

AMAG: Diyaliz hastalarinda cinsel disfonksiyon yasam kalitesi ve sagkalim ile iligkili bulunmustur. Bununla birlikte diyaliz modalitesi
ile cinsel disfonksiyon arasindaki iliskiye ait bulgular celiskilidir. Bu nedenle bu calisma diyaliz hastalarinda diyaliz tipi ile cinsel
disfonksiyon arasindaki iliskiyi degerlendirmek amaciyla yapildi.

YONTEM: Evli, iletisim kurulabilen, 3 aydan uzun stiredir diyalize giren ve géniillii 41 diyaliz hastasina 5 sorudan olusan Arizona
Cinsel Yasantilar Olcedi (ACYO) formu dolduruldu. Toplam skor icin kesme puani 11 olarak alinarak 11 ve iizeri puanlar cinsel dis-
fonksiyon olarak kabul edildi. Demografik ve klinik veriler kaydedildi. istatistiksel karsilastirmalarda SPSS for Windows 15.0 isimli
paket program kullanildi. Veriler ortalama +standart sapma olarak ifade edildi. Ki-kare testi, t-testi ve Pearson’s korelasyon analizi
ile degerlendirildi. P<0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Hastalarin ortalama yasi 51,8+16,9 yil, % 51’i erkek, % 49’u kadin idi. 16’si hemodiyaliz, 25'i periton diyalizi hastasi
idi. Ortalama diyaliz suresi 54,6+57,2 ay idi. Cinsel disfonksiyonu olanlarin orani % 85,4 idi. Cinsel disfonksiyon orani hemodiyaliz
hastalarinda % 93,8 iken periton diyalizi hastalarinda % 80 idi. ACYO toplam puanina gére diyaliz tipi agisindan anlamii fark sap-
tandi (p<0.05). Hemodiyaliz hastalarinda cinsel uyariima, orgazm, orgazm tatmini, toplam skor periton diyalizi hastalarina gére
anlamli olarak daha kétii saptanmustir (Tablo). ACYO toplam puani ile yas arasinda pozitif korelasyon (r= 0,456, p=0,003), albiimin
dlizeyi ile negatif korelasyon saptandi (r= -0,375, p=0,016)).

SONUC: Hemodiyaliz hastalarinda cinsel disfonksiyon periton diyalizi hastalarindan daha sik gériilmektedir. ileri yas ve malnut-
risyon cinsel yasami olumsuz etkilemektedir.

Diyaliz modalitesi cinsel disfonksiyon iligkisi

Hemodiyaliz Periton diyalizi

(n=16) (n=25) p

Ort+Std. Ort+Std.
Cinsel istek 4,56+ 1,75 3,68%+1,57 0,10
Cinsel uyanima 4,93+£1,52 3,32%+1,86 0,006
Lubrikasyon/ereksiyon 4,93+1,61 3,96%1,81 0,087
Orgazm 4,81 £1,60 3,44%1,68 0,013
Orgazm tatmini 4,75+1,77 3,52+1,87 0,043
Toplam skor 24+ 7,38 17,9 £7,72 0,017

PS-38
UYUMSUZ HEMODIYALIiZ HASTALARINDA SUREKLi BESLENME EGiTiMiNiN SERUM FOSFOR VE

POTASYUM DUZEYLERIi UZERINE ETKILERI

Hasan Kayabasi, Umit Glrblzoglu, Faruk Cavdar, Funda Yilmaz, Fatma Kirpik
Turkiye Kamu Hastaneler Birligi Yalova Devlet Hastanesi,Yalova

AMAG: Beslenme kronik bdbrek yetmezliginin tedavisinde dnemli bir yere sahiptir. ister erken dénem olsun ister son dénem olsun
bébrek yetmezliginde hastalik ile beslenme arasinda siki bir iliski vardir ve beslenmenin diizenlenmesinde en énemli asamalardan
biri diyet egitimidir. Uyumsuz kronik diyaliz hastalarinda uzun sureli ve sirekli egitimin morbidite ve mortalite Gzerine etkilerinin in-
celenmesi planlanan bu ¢alismanin baslangicinda egitimin dinamik parametreler olan serum fosfor ve potasyum diizeyleri Gizerine
etkilerinin paylasilmasi amaclandi.

MATERYAL-METOD: Yalova Devlet Hastanesinde kronik hemodiyaliz programinda olan 50 hasta ¢alismaya alindi. Hastalara ya-
pilan anket ile bilgi diizeyleri belirlendikten ve tim hastalarin son 3 glnlik diyet glnltkleri alindiktan sonra her ay 1 hafta sureli
yuz yize surekli diyet egitimi programina baslandi. Egitim dncesi ve sonrasi fosfor ve potasyum degerleri karsilastiriidi.
BULGULAR: Serum prediyaliz fosfor ve potasyum degerleri karsilastirildiginda egitim éncesi ile sonrasi arasinda istatistiki olarak
anlaml fark oldugu goruldi. Tedavi 6éncesi serum ortalama potasyum diizeyi 6,0+0,44 mg/dl iken egitim sonrasi 5,5+0,61 mg/dl
(p=0,0086), fosfor diizeyleri ise egitim dncesi 7,1+ 1,12mg/dl, egitim sonrasi 6,0+1,59 mg/dl (p=0,039) olarak bulundu.

SONUC: Bu hastalarda tedavi uyumunu arttirmak hi¢ siiphesiz yasam kalitesini arttirirken morbidite ve mortaliteyi de azaltacaktir.
Ozellikle tedavi uyumu kétii olan hastalarda ¢oklu ilag kullanimi da durumu bazen daha da zorlastirmaktadir. Calismamizda tedavi
uyumunda sorun olan hastalarda giinlik yUkin icinde gézardi edilebilen egitimin potasyum ve fosfor kontrolinu kolaylastirdigini
g6rdlk. Sonug olarak; ézellikle tedaviye uyumda sorun yasayan diyaliz hastalarinda bu sorunu agsmak icin sabirli ve strekli egitim
programlari dizenlenmesi gerekliligi unutulmamaldir.
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PS-39
DiYALiZ HASTALARINDA ViTAMIN D3 iLE NUTRISYON iLiSKiSi

Veysel Kidir, Atila Altuntas, Mehmet Tugrul Sezer
Suleyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dall, Isparta

AMACG: Diyaliz hastalarinda malnutrisyon ile mortalite arasinda gug¢lu bir iliski vardir. Vitamin D3’Uin iskelet sistemi disinda da cesitli
biyolojik etkileri mevcuttur. Maln(trisyon vitamin D eksikliginin bilinen nedenleri arasindadir. Bu ¢calisma ile diyalize giren hastalarda
vitaminD3 duzeyi ile natrisyonel parametreler arasindaki iliskiyi arastirdik.

YONTEM: Merkezimizde takipli 44 diyaliz hastasinin demografik ézellikleri, viicut kitle indeksi, biyokimyasal parametreleri, 25-
hidroksivitamin D dizeyleri saptandi. 25-hidroksivitamin D dizeyine ECLIA (Elektrokemiliiminesans immunolojik test) ydntemiyle
bakildi. 25-hidroksivitamin D dizeyine gére hastalar 3 gruba ayrildi. 25-hidroksivitamin D dlizeyi 0-5ng/mL olanlar grup 1, 5-15
ng/mL arasi olanlar grup 2, 15-30 ng/mL arasi olanlar grup 3 olarak adlandirildi.

BULGULAR: Calismamiza 44 diyaliz hastasi (21 erkek, 23 kadin) aldik. Hastalarin yas ortalamasi 52.6+16.7 idi. Hastalarin 28’i
periton diyalizi, 16’s1 hemodiyaliz hastasi idi. Ortalama diyaliz stresi 55.1+55.5 ay idi. Vicut kitle indeksi ortalama 26+5.2 kg/m?
idi. Galismaya alinan hastalarin ortalama 25-hidroksivitamin D dlizeyleri 7.33+5.66 ng/mL idi. D vitamini gruplari ile serum alblimin
arasinda anlamli iliski saptandi. (p<0.001). Dvitamini dizeyi ile serum albimini, Urik asit, hemoglobin diizeyi arasinda pozitif ko-
relasyon (sirasiyla r=0.482, p=0.001; r=0.397, p=0.008; r=0.421, p=0.004) saptandi. Serum albimini ile D vitamini, Urik asit ve he-
moglobin diizeyi arasinda pozitif korelasyon (r=0.46, p=0.000; r=0.285, p=0.009; r=0.364, p=0.001), yas ile negatif korelasyon (r=
-0.252, p=0.020) saptandi.

SONUGC: Diyaliz hastalarinda serum albiumin diizeyi ile D vitamini duzeyleri arasinda guglu iligki vardir. Serum alblmini dlsuk
olan diyaliz hastalarinda D vitamini eksikliginin arastiriimasini ve D vitamini eksikligi varsa bu grup hastalarda replasman yapilmasi
gerektigini sdyleyebiliriz. Ayrica nitrisyonel destegin D vitamini diizeyine etkisi yeni bir arastirma konusu olabilir.

PS-40

DIYALIZE BAGLI ENTEROBACTER CLOACAE BAKTERIYEMI VAKASI
Tolga Akkan', Ebru Uz2, Aysun Aybal Kutlugiin?, Selcen Deveci', Esin Beyan'

Ankara Kegiéren Egitim ve Arastirma Hastanesi i¢ Hastaliklar Klinigi

2Ankara Kegidren Egitim ve Arastirma Hastanesi Nefroloji BéIimu

20 yildir tip 2 DM ve 10 yildir KBY tanisi ile izlenen, 4 yildir haftada 2 gtin programl hemodiyalize giren 60 yasinda kadin hasta,
yaklasik 5-6 haftadir hemodiyalizin ilk bir saatinde olan ve diyalizin erken sonlanmasina neden olabilecek kadar siddetli titreme si-
kayetleri ile nefroloji poliklinigine bagvurdu.

Tetkik amagli yatirilan hasta 7 aydir tinelli juguler katater ile diyalize giriyordu. Serviste alindigi diyaliz sirasinda da siddetli tiremeleri
basladi. Bu dénemde bilinci agik ve nérolojik muayenesi normaldi. Hastanin sikayetlerinin ilerleyen dakikalarda artmasi tzerine
hemodiyaliz birinci saatte sonlandirildi. Hemodiyaliz sirasinda ve sonrasinda yakin ates takibi yapildi fakat atesi en ylksek 36,6C
olarak Ol¢uldu. Laboratuvarinda wbc: 8300,Sedimentasyon:64mm/saat ve CRP:11,3 ve Procalsitonin:133pg/mL olarak saptanan
hastanin kan ve katater kultirlerinden Enterobacter cloacae Uremesi saptandi. Antibiyograma gére imipenem/silastatin baslandi.
Antibiyotigin 4.glninde 38,2C atesi olan hastada kan kultirQ tekrarlandi. Katater trasesi boyunca ylzeyel ultrasonografi yapildi,
fakat tinel infeksiyonu veya apse saptanmadi. Tekrarlanan kan kultiriinde de Enterobacter cloacae uredi. Hastanin tinelli katateri
cikarildi diger taraftan tekrar takildi. Imipenem/silastatin tedavisi 10 gline tamamlandi. Hastanin takiplerinde atesi olmadi. Yeni ta-
kilan kataterinden hemodiyalize giren hastada semptomlar tekrarlamadi.

Enterobacter cloacae, gram negatif, fakultatif anaerob, biofilm tabakasi olusturan bir bakteridir. TUnelli santral venéz katateri olan
hemodiyaliz hastalarinda ve santral katateri olan kemoterapi hastalarinda yaygin infeksiyon olusturdugu ve bu infeksiyonun diyaliz
cihazlarinin ve soliisyonlarinin kontaminasyonu sonucu bulastigi ortaya konulmustur (1,2).

Bu vakada da diyalize girmedigi ddnemlerde Gslime titremesi olmayan hastada Enterobacter cloacae’nin kataterde biyofilm tabakasi
olusturdugu ve diyalizde olusan jet akim sonucu kataterden sistemik bakteriyemiye sebep oldugu disinuldu.
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PS-41

KATASTROFiIK ANTIFOSFOLIPID ANTIKOR SENDROMU iLE KOMPLIKE OLAN SISTEMIK LUPUS
ERITEMATOZUSLU HASTANIN DOUBLE FILTRASYON PLAZMAFEREZ iLE TEDAVISI

ilhami Kiki', Yusuf Bilen', Mustafa Keles?, Abdullah Uyanik?, Erdem Cankaya?, Erim Gircan?

"Atatiirk Universitesi Tip Fakultesi, Hematoloji BD, Erzurum

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi, Nefroloji BD, Erzurum

GIRIS: Katastrofik antifosfolipid antikor sendromu (KAPLAS) mortalitesi oldukga yiiksek olan, nadir bir klinik tablodur. Antifosfolipid
antikor sendromu (APLAS) ve sistemik lupus eritematozus (SLE) gibi hastaliklara eslik edebilmektedir. Tedavisi olduk¢a gul¢ olup
altta yatan hastaligin yénetimi ile birlikte, heparin, kortikosteroidler ve plazmaferez kullanilabilmektedir. Double filtrasyon plazma-
ferez (DFPP) kullanim endikasyonlari heniiz netlik kazanmamis yeni bir tedavi ydntemidir. Biz burada SLE tanili 20 yasinda bayan
bir hastanin takibi esnasinda gelisen KAPLAS’In DFPP ve immunmodilatuar ilaglarla basarili sekilde tedavisini sunduk.
Vaka 20 yasinda bayan hasta. Nobet gecirme nedeniyle hastanemiz néroloji polikligine basvurmus, bébrek fonksiyon bozuklugu
ve trombositopenisi tespit edilmesi Gizerinede nefroloji klinigine yatirildi. Nefrotik diizeyde proteinirisi olan hastaya bébrek biyopsisi
yapildi. Takibinde otoimmun hemolitik anemi gelisti. Ayni giinlerde solunum yetmezligi de gelisen hasta yogun bakim tnitemizde
solunum destegi ile takip edildi. Beyin manyetik rezonans gérintilemesi SLE beyin tutulumu ile uyumluydu. Nérolojik, renal, he-
matolojik tutulumu olan hastanin solunum yetmezliginin de SLE’ye bagli oldugu dlsunuldi. Hastaya solunum destegi ile birlikte
yuksek doz steroid, siklofofamid, vinkristin tedavileri verildi ve gereginde hemodiyalize alindi. Hastaya toplam 4 seans DFPP ya-
pildiktan sonra klinik ve laboratuar diizelme saglandi. Yogun bakimdan servise alinan hastanin ylksek doz steroid ve siklofosfamid
tedavisine devam edildi. Proteinurisi 1 gr/giin diizeyine gerildi. Ek sikayeti olmayan hasta oral steroid tedavisi ile yatisinin 92. giini
taburcu edildi. Halen poliklinik kontrollerine gelmektedir.

Sonug: Sonug olarak, KAPLAS yénetimi gli¢, nadir ve siklikla élimctl seyreden klinik bir tablodur. Standart immunmoddlatuar,
heparin, kortikosteroid ve antiagregan tedavilere cevap vermeyen komplike hastalarda nispeten yeni olan DFPP ile tedavi basarisi
saglanabilecegini bu vaka ile hatirlatmak istedik.

PS-42

HEMODIYALIZ KATETERI YERLESTIRILEN HASTALARIMIZIN OZELLIKLERI

ibrahim Dogan', Serdar Kahvecioglu', Mustafa Ahmet Hiiniik2, Arzu Arda’, Ayfer Arslan', Deniz Akdeniz'
'Bursa Sevket Yimaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

2Bursa Sevket Yimaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

GiRiS: Hemodiyaliz(HD) hastalari i¢in damar giris yolu hayati 6neme sahiptir. Akut HD gereken hastalarda kateterler sik¢a kulla-
nilmaktadir. Bu ¢alismada merkezimizde HD gereksinimi olan hastalarda kullanilan damar yollarini ve karsilagilan problemleri sun-
may! amagcladik.

MATERYAL-METOD: Calismaya Temmuz 2011-Ocak 2013 tarihleri arasinda acil HD endikasyonuyla kateter takilan hastalar alindi.
Toplam 333 hasta (%46 kadin, %54 erkek) demografik 6zellikleri, kateter yeri, hemodiyaliz ihtiya¢ durumu (akut-kronik), kateteri
gerceklestiren bolum, arter ponksiyonu veya kanama gibi ilk 3 gun igerisindeki akut komplikasyonlar degerlendirildi.
BULGULAR: Hastalarin ortalama yaslari 66,8+15,4 yildi, 104'i(%31,2) dis servislerde, 176'i(%52,9) nefroloji servisinde takip edil-
mekteydi. Hastalarin 154°line(%46) kronik zeminde akut renal yetmezlik veya kronik renal yetmezlik nedeniyle, 178’ine(%53,5)
ise akut renal yetmezlik tanisi ile kateter takildi. isleminin 187’si(%56,2) nefroloji, 146’s1(%43,8) anestezi veya genel cerrahi he-
kimlerince gerceklestirildi. Kateterlerin timu gecici kateterlerdi. Kateterlerin 84’0 sag internal, juguler, 3’0 sol internal jliguler, 233’0
femoral(180°U sag, 53'U sol), 5'i subclavian venlere uygulandi. islem sirasinda 33 hastada (%10) arter ponksiyonu, bunlarin 10’
unda cilt alt hematom gelisti. 1(% 0,3) hastada pnomotoraks gelisti. Hastaya tlp torakostomi yapildi. Sonrasinda sifa ile sonuglandi.
SONUC: Santral vendz kateter yerlestiriimesinde ilk secenek sag internal juguler ven, ikincisi sol internal juguler vendir. Kisa sureli
kateterler icin femoral yol tercih edilir. Santral ventz stenoz icin yiksek risk nedeniyle subklavyan ven yolu terk edilebilir. Hastala-
rimizdan 5 tanesine subclavian kateter uygulandi. Bunlarin tima cerrahi bélimuince gerceklestirildi. Bélumimuzde kateter uygu-
lamasi yan dal asistanlari tarafindan yapilmaktadir. Kateter uygulama deneyimimizin az olmasi ve mesai saatleri diginda iglemin
genel cerrahi ve anestezi asistanlari tarafindan gerceklestiriimesi nedeni ile femoral kateter sayisi fazladir.

-50-



Klinik Seriler Yil: 2013 Cilt:1 Sayi:1

PS-43
DIYABETiI OLMAYAN HEMODIYALIZ VE PERITON DiYALiZi HASTALARINDA SUBKLINIK

ATEROSKLEROZ ILE APELIN VE VISFATIN ARASINDAKI ILISKI

Selman Unverdi', Mustafa Altay?, Mevliit Ceri', Refika Karaer?, Pelin Seher Oztekin®, Rahmi Yilmaz', ibrahim Akdag?,
Murat Duranay’

'Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Ankara

2Ankara Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi, Ankara

3Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi, Radyoloji Klinigi, Ankara

GiRIS: Kardiyo-vaskiller hastaliklar diyaliz tedavisi géren hastalarda en énemli mortalite sebebidir. Subklinik aterosklerozun de-
gerlendiriimesinde karotis intima-media kalinhgr (KIMK) prediktif &neme sahiptir. Kronik bdbrek yetmezliginde(KBY) IL-6 ve hsCRP
gibi markirlarin ateroskleroz ile iligkisi ortaya konulmustur. Visfatin proinflamatuvar adipositokinlerden olup ylksek dlzeyleri erken
ateroskleroz ile iligkili bulunmustur. Apelin ise nitrik-oksid salinimini arttirarak vasorelaksasyona neden olan endotel Gizerinde ple-
otropik etkinligi tanimlanmistir. Calismamizda diyaliz tedavisi géren hastalarda apelin ve visfatinin subklinik aterosklerozun bir gos-
tergeci olan KIMK ile iligkisi incelenmisgtir.

MATERYAL-METOD: Calismaya benzer dzellikler gésteren, non-diyabetik 30 hemodiyaliz, 30 periton diyalizi hastasi ve 20 saglikli
g6ndllt dahil edilmistir. Bu hastalarda KIMK ile birlikte serum hsCRP, IL-6, visfatin ve apelin dizeyleri karsilastirildi.
SONUCLAR: HD ve PD gurubunda KIMK (sirasiyla p<0,05, p<0,05), hsCRP (sirasiyla p<0,05, p<0,001), IL-6 (sirasiyla p<0,01,
p<0,005) ve visfatin (sirasiyla p<0,05, p=0,001) duzeyleri saglikli gurubtan daha yiksek saptandi. Apelin diizeyi PD hastalarinda
saghkli guruptan farkli degilken (p>0,05) HD gurubunda diger guruplardan anlamli olarak daha disUlk saptandi (sirasiyla p<0,05,
p<0,05). KIMK saglikli gurup, HD ve PD hastalarinda yas ile pozitif korelasyon gésterdi. Saglikli gurup, HD ve PD hastalarinda
KIMK ile hsCRP, IL-6 ve visfatin arasinda pozitif korelasyon saptanirken apelin ile negatif korelasyon izlendi.

TARTISMA: Kronik diyaliz tedavisi géren hastalarda inflamatuvar markirlar ile birlikte visfatinin saghkli guruba kiyaslandiginda
daha yiksek saptanmasi ve KIMK ile pozitif korelasyon géstermesi, visfatinin bu hastalarda endotel disfonksiyonunun bir géstergesi
olabilecegini dusundurmektedir. Apelinin KIMK ile negatif korelasyon géstermesi bu molekulin disukliginin KBY hastalarinda
endotel disfonksiyonu ile iligkili olabilecegini dusiindlirmektedir.

SONUC: Bulgular apelin dusutkltgu ve visfatin ylksekliginin KBY hastalarinda endotel disfonksiyonunu yansittigini distndirmek-
tedir.

PS-44

KRONIK HEMODIYALIZ HASTASINDA TELBIVUDINE BAGLI RABDOMYOLIZ VE POLINOROPATI
Selman Unverdi', Billent Akgiil', Gamze Pinar Akgiil?

'Dr Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Gaziantep

2Dr Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Gaziantep

GiRiS: Telbivudin DNA polimerazi inhibe eden bir nukleotid analogu olup kronik hepatit B tedavisinde kullaniimaktadir. Nukleotid
analoglarinin mitokondrial DNA azalmasina bagl olarak néropati, myopati ve laktik asidoz yaptiklari nadiren raporlanmistir. Bu et-
kilerinin doz bagimli oldugu disunulmektedir. Bébrek yetmezliginde dikkatli kullaniimasinin gerektigi bildiriimistir. Kronik bébrek
yetmezliginde (KBY) ila¢ atiliminin azalmasi ve metabolik asidoza baglh olarak daha dusiik doz kullaniimasina ragmen bu yan et-
kilerin ortaya ¢ikmasi olasidir. Daha énce ¢ok az hastada telbivudine bagli polinéropati ve rabdomyoliz birlikteligi tanimlanmigtir.
Burada hemodiyaliz tedavisi géren KBY’li olguda ilk kez telbivudine bagli rabdomyoliz ve néropati birlikteligi sunulmaktadir.
OLGU: 53 yasinda erkek hasta son U¢ aydir kas gl¢gsuzligu ve ayaklarinda siddetli yanma yakinmasi ile poliklinige basvurdu.
Hastanin 6z gegmisinde; kronik glomerulonefrite sekonder kronik bébrek yetmezligi nedeniyle son bir yildir hemodiyaliz tedavisi
g6rdugu ve kronik hepatit B nedeniyle son alti aydir telbivudin 1x600 mg kullandigi 6égrenildi. Hastanin yapilan elektro myografisi
polindropati ile uyumlu saptandi. Hastanin ayrica yapilan laboratuvar incelemesinde kreatinin fosfo kinaz diizeyi: 1752 1/U (Normal:
30-200 I/U) olarak tespit edildi. Hastanin siddetli polinéropati ve rabdomyoliz nedeniyle telbivudin tedavisi kesildi. Hastaya 2x 25
mg pregabalin tedavisi baslandi. Hastanin 15 giin sonra bakilan kreatinin fosfo kinaz diizeyinin: 99 1/U’ye dustigu saptandi. Kas
glgsuzligu yakinmasi azalan hastanin néropatik semptomlarinda diizelme izlenmedi.

SONUC: Kronik bobrek yetmezliginde telbivudin kullaniimasi doz ayarlamasi yapilmasina ragmen néropati ve rabdomyolizin eslik
ettigi myopatiye yol acabilir. ilacin kesilmesi ile myopati bulgular erken dénemde diizelmesine ragmen, néropati bulgualri daha
uzun slre sebat edebilir.
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PS-45
PERITON DiYALIiZi KATETERi YERLESTIRME YONTEMLERININ PERITON DiYALizi TEDAVi SURESI

UZERINE ETKISI

Mustafa Keles', Erim Giilcan', Abdullah Uyanik', Erdem Cankaya', Abdullah Kisaoglu2, Binyami Ozogul?, Giirkan Oztiirk?,
Bulent Aydinli?

1Atattrk Universitesi Tip Fakiiltesi Nefroloji B.D.

2Atatiirk Universitesi Tip Fakiltesi Genel Cerrahi A.B.D.

Amag: Periton diyalizi (PD) kateteri yerlestirme yéntemlerinin PD tedavi suresi Uzerine etkili olabilecegi bildiriimektedir. Bizim ama-
cimiz, PD kateteri yerlestirme ydntemlerinin PD tedavi siresi lzerine etkilerini degerlendirmekti.

Gerec ve Yontem: Klinigimizde 2000-2012 yillari arasinda takip edilen PD hastalarinin kateter takilmasi yéntemleri (cerrahi veya
perkiitan) geriye déniik olarak belirlendi. Hastalarin yas, cinsiyet, beden kitle indeksi (BKi) ile baslangictaki albiimin ve rezidiel
glomertler filtrasyon hizlar (rGFH) dosya kayitlarindan tespit edildi.

Bulgular: Bu siire boyunca 355 hastanin takip edildigi anlasildi. Bu hastalarin 18 yasindan kucuk olanlar, baska merkeze gegenler
ve bobrek nakli olanlar calisma disi tutuldu. Perkitan yéntemle kateter takilanlarin sayisi 105 kisi iken, cerrahi olarak kateter ta-
kilanlar 197 kisi idi. Yas, cins, BKI ve baslangictaki alblimin degerleri agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik yokken, rGFH’lar
cerrahi yontemle kateter takilan grupta istatistiksel olarak anlaml oranda daha yuksekti (p=0,041). Perkitan grupta PD tedavisi
median suresi 33 ay, cerrahi grupta ise 26 aydi ( logrank p=0,873) (Sekil 1). Perkitan grupta 1 ve 3. yilda survi oranlan sirasiyla
% 93 ve % 71 iken, cerrahi grupta % 92 ve % 72 oraninda idi. Yas dengelenerek yapilan cox regresyon analizinde cerrahi ydntemle
kiyaslandiginda perkutan ydntemin ods orani 0,655 olup, perkitan yéntem PD tedavi stiresine daha olumlu bir etki yapmaktaydi.
Sonugc: Sonug olarak, PD kateter yerlestirme ydntemleri arasinda PD tedavi sUreleri agisindan istatistiki olarak anlamli bir farklhhk
olamamakla birlikte, cerrahi yénteme kiyasla perkitan ydntem daha tercih edilebilir gibi gérinmektedir.

Cerrahi ve perkiitan yéntemlerin PD tedavi siiresine etkisi
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PERITON DiYALiZi HASTALARINDA TEDAViI BASLANGICINDAKIi BEDEN KITLE INDEKSLERININ

PERITON DIYALIZI SURESI UZERINE ETKISI

Erim Gulcan', Mustafa Keles', Abdullah Uyanik’, Erdem Cankaya', Adem Glingdr?, Fatma Saatgi', Hatice G6zUbuyUk?,
Habib Bilen®

1Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D.

2Atatiirk Universitesi Tip Fakdltesi, Endokrinoloji B.D.

Bu calismanin amaci, PD hastalarinin diyaliz tedavisinden énceki beden kitle indekslerinin PD tedavi surresini etkileyip etkilemedigini
degerlendirmekti. 2000-2012 yillari arasinda klinigimizde takip edilen PD hastalari geriye dénlk olarak incelendi. Bu hastalardan,
baska merkeze gegenler, 18 yasin altinda olanlar ve PD tedavisini 3 aydan az yapanlar ¢alismaya alinmadi. Oncelikle hastalarin
yas, cinsiyet, kilo, boy, beden kitle indeksleri tespit edildi. Bundan sonra BKi'ine gobre zayif (<18,5), normal (18,5-24,9), fazla kilolu
(25-29,9) ve sisman ( >=30) olmak Uzere 4 gruba ayrildi. Bu gruplarda PD tedavi surelerine bakildi ve arada fark olup olmadigi
degerlendirildi. 12 yilhk siire boyunca toplam 322 hastanin takip edildigi belirlendi. 28 Hasta bdbrek nakli olmustu. Halen PD te-
davisine devam edenler 73 hasta, PD’den cikanlar ise 221 hastaydi. PD’den ¢ikan hastalarin 25’i zayif, 117’si normal kilolu, 47’si
fazla kilolu ve 32’si ise sismandi. Gruplarin sirasiyla PD tedavisi median sureleri; 42, 35, 25 ve 41 aydi (logrank p=0,09). Multipl
karsilastirmalarda PD survileri arasinda anlaml bir farklilik yoktu (p=0,158). Sadece zayif ve fazla kilolular arasinda anlaml fark
mevcuttu (p=0,034). Gruplar arasinda komorbid durumlar ve cinsiyetler agisindan anlaml fark yokken, yaslari karsilastiriidiginda
anlamli farkhliklar mevcuttu. Yas dengelenerek yapilan cox regresyon analizinde zayiflara kiyasla diger gruplarin sirasiyla ods
oranlari; 1,188, 1,618 ve 1,102 idi. Sismanlarla kiyaslandiginda ise sirasiyla ods oranlari; 0,907, 1,078 ve 1,468 idi. PD tedavi
suresi en uzun olanlar zayif grup iken en kisa olan fazla kilolu gruptu. Sonug olarak, PD baslangicinda hastanin zayif olmasi PD
hastalarinda daha iyi bir PD tedavisi survisi ile birlikte olup, bu verilerin dogrulanmasi icin ileri calismalar gereklidir.
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PS-47
SUREKLIi AYAKTAN PERITON DiYALIizi TEDAViSi GOREN HASTALARDA PERITONIT SIKLIGI VE

ETKENLERININ ARASTIRILMASI

Aynur Gllcan', Erim Gilcan?, Mustafa Keleg?, Abdullah Uyanik?, Erdem Cankaya?, Hamidullah Uyanik®, Fatma Saatci?,
Arzu Kaya?

"Dumlupinar Universitesi Tip Fakiiltesi Mikrobiyoloji ve Klinik Mikrobiyoloji A.D.
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Periton diyalizi kolay uygulanabilen, ucuz ve hemodiyalize gére daha fizyolojik bir renal replasman tedavisi seklidir. PD hastalarinda
tedavinin uygulanmasini kisitlayan en énemli faktérlerden birisi peritonitlerdir. Bizim amacimiz Surekli ayaktan periton diyalizi
(SAPD) tedavisi géren hastalarda peritonit sikligini ve nedenlerini aragtirmakti.

AUTF Nefroloji klinigi periton diyaliz tinitesinde takip edilen hastalara ait kisisel ve klinik bilgiler retrospektif olarak hasta dosyala-
rindan tarandi. Peritonit geciren hastalarin her bir epizotunda hastanemiz mikrobiyoloji laboratuarina génderilen SAPD sivilarindan
izole edilen etkenler kaydedildi. Veriler SPSS 15.0 istatistik programinda Ki-kare ve Pearson’s correlasyon analizi ile degerlendi-
rildi.

18-87 Yaglari arasinda (yas ortalamasi: 48,05+17,6) toplam 297 PD hastasi (145 erkek, 152 kadin) ¢alismaya alindi. Peritonit ge-
¢iren 227 hastanin atak sikliklari; 177 (%59,6)’'inde 1-3 atak, 47 (%15,8)’sinde 4-9 atak, 3 hastada (%1) ise 9 dan fazla peritonit
seklinde idi. Peritonit atak hizi, 19 hasta ayinda 1 olarak belirlendi. Periton diyalizi alan hastalarda ilk 1 yil icinde atak gelisme
orani %63,9, 1 yilin izerinde %36,1 olarak bulundu (p<0,05). Toplam 605 peritonit ataginda 573 mikroorganizma izole edildi. Sikhk
sirasina gore etkenler; %29,15 Koagilaz negatif stafilokok (KNS), %10,4 cesitli Enterobacteriaceae tirleri, %8,2 Streptokok spp,
%6 Staphylococcus aureus, %2,96 Nonfermenter bakteriler, %2,6 enterococcus spp, %2 candida spp, %1 Mycobacterium tuber-
culosis idi. Risk faktdrleri degerlendirildiginde yas, cinsiyet, yerlesim yeri, DM varligi istatistiksel olarak anlamli olmadigi, PD sresi
ve burun tasiyiciliginin anlaml oldugu bulundu.

SAPD’nin ilk 1 yilinda olma, ylUksek egitim diizeyi, burun tasiyicilig pozitifligi peritonit icin risk faktorleri olarak degerlendirilmis
olup, bu hasta grubunda burun sirintisu kulttrlerinde izole edilen KNS’larin etken olarak anlamli kabul edilebilecegi distndlm-
ustar.
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NADIR BIR PERITONIT ETKENI: BURKHOLDERIA CEPACIA
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Ciineyt Akgél, Abdulkadir Unsal

Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

Burkholderia cepacia kompleks birbiriyle iliskili 17 tiirden olusan bir gruptur. Ozellikle immunsupresif ve hastanede yatan hastalarda
6nemli duzeyde mortalite ve morbiditeye yol agmaktadir. Bu gram negatif basil pnémoni, peritonit, idrar yolu enfeksiyonu, menenijit,
osteomyelit ve endoftalmit gibi enfeksiyonlara yol agabilir. Yaygin olarak kullanilan antiseptik solusyon olan betadine direngli oldugu
tesbit edilmistir. Bakteri genel olarak su ve toprakta bulunur ve nemli ortamlarda uzun siire yasayabilmektedir.

OLGU: 50 yasinda, 5 yildir stirekli ayaktan periton diyaliz(SAPD) tedavisi uygulayan, bayan hasta karin agrisi ve diyalizat renginde
bulaniklagsma sikayeti ile bagvurdu. Fizik muayenesinde; kan basinci 120/80 mmHg, nabiz 88/dk, alt kadranlarda belirgin olmak
lzere tum karinda yaygin hassasiyeti mevcuttu. Laboratuar testlerinde: serum Ure dizeyi 162mg/dl, kreatinin:10.5mg/dl sod-
yum:139mmol/l, potasyum: 3.7mmol/l tam kan sayiminda I6kosit 12300, C reaktif protein(CRP):72 mg/dl ve diyalizat hiicre sayimi
150 olarak bulundu. Peritonit 6n tanisi ile hastanin periton diyalizat kultirG alindiktan sonra ampirik tedavi olarak hastaya vanco-
misin 2 gram (iP)/(4 glinde bir) ve siprofloksasin 2X250 mg/giin basland. Yatisinin 3. giiniinde genel durumu diizelen hastanin
periton diyalizat sivisi berraklasti ve hiicre sayimi 20 CRP:32 mg/dl, I6kosit sayimi 8500’e geriledi. Periton sivi kiltirinde burk-
holderia cepacia saptanmasi Uzerine enfeksiyon hastaliklari ile konsulte edilerek vankomisin tedavisi kesildi ve ciprofloksasin te-
davisinin 15 gline tamamlanmasi planlandi ve hasta yatisinin 4. glinli taburcu edildi. Sonug olarak peritonit ile bagvuran hastalarda
burkholderia cepacia nadir bir etken olarak akilda tutulmalidir.
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AMAG: Periton diyaliz (PD) hastalarinda mortalite ve morbiditeyi belirleyen en 6nemli komplikasyon peritonittir. Peritonitlerde en
sik gorilen etken stafilokoklardir. Corynebacterium amycolatum normal deri florasinda bulunan gram pozitif, aerobik veya fakultatif
anaerobik, spor yapmayan basildir. Kultlrlerde Uretilmesi genellikle kontaminasyon olarak degerlendirilmekle birlikte 6zellikle im-
munsuprese hastalarda endokardit ve sepsis gibi ciddi enfeksiyonlara sebep olabilir. Literatiirde simdiye kadar sadece bir peritonitte
bu bakteri tanimlanmistir. Burada peritonit etkeni olarak Corynebacterium amycolatum saptanan vaka sunulmustur.

OLGU: Vaka Hipertansif nefropati nedeniyle 2 yildir PD tedavisi géren 65 yasinda erkek idi. Takipleri sirasinda saptanan kateter
disfonksiyonu nedeniyle cerrahi ydontemle kateter revizyonu yapildi. Revizyon sonrasi 2 kez peritonit 6ykusu olan hasta yine karin
agrisi ve bulanik diyalizat sikayetleri ile bagvurdugunda fizik muayenesinde yaygin karin hassasiyeti ve defans mevcuttu. Periton
sivist hicre sayimi 310 I6kosit/mma3 bulunan hastanin kilttrleri alindiktan sonra intraperitoneal vankomisin 1 gr/5 glin ve seftazidim
1 gr/glin baslandi. Periton sivisi kultirinde Corynebacterium amycolatum lredi. Antibiyograminda vankomisine duyarli siproflok-
sasine orta duyarli oldugu saptandi. Seftazidim yerine oral siprofloksasin 750 mg/giin’e gegilerek tedavi 21 gline tamamlandi. Pe-
ritonit bulgulari geriledi ve hicre sayimi sifira digstl. Hastanin rekirren peritonit ataklari olmasi nedeniyle cekilen BT'de kateter
cevresindeki yumusak dokuda tunel enfeksiyonu ile uyumlu enflamasyon bulgulari saptandi. Tedavi sonrasi kontrol BT’de ayni bul-
gularin sebat etmesi nedeniyle Tenckoff kateteri ¢cikarildi ve hasta hemodiyaliz programina alindi.

SONUG: Deri florasinda bulunan ve sik peritonite neden olan stafilokoklarin yanisira Corynebacterium amycolatum gibi bakterilerde
tinel enfeksiyonu ve peritonit nedeni olabilirler. Bu nedenle periton kateteri takilirken flora bakterilerinin cilt altina ekilmemesi icin
sterilizasyona cok dikkat etmek gerekir.
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GiRi$: Periton diyalizi (PD) son dénem bdbrek yetmezIiginin tedavi se¢eneklerinden biri olmakla birlikte, peritonit en dnemli komp-
likasyonudur. Peritonitinin etiyolojisinde siklikla Gram pozitif mikroorganizmalar rol oynamaktadir. Gram-negatif mikroorganizmalarin
sorumlu oldugu peritonit vakalar daha nadir gérulmekle birlikte tedavisi daha gictiir(2,3).Biz nadir bir peritonit etkeni olan Klebsiella
pneumoniae peritoniti sunduk.

OLGU: 75 yasinda erkek hasta. karinda agri, bulanti kusma sikayetleri ile acil poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde; Tan-
siyon Arteryel(TA): 100/60 mmHg, Ates: 38,3 °C idi. Batinda yaygin hassasiyet, rebount ve muskdler defans mevcuttu. periton ma-
yide beyaz kire: 4500/mm3, Nétrofil: 3300/mm3 olmasi lzerine kiltir érnekleri alindiktan sonra intraperitonal seftazidim ve
sefazolin sodyum baslandi. Yapilan kan tetkiklerinde I16kositozu (10900/mm3) vardi, C-reaktif protein (CRP): 153 mg/dl idi. Hastanin
sikayetlerinde gerileme olmasi ve bakilan periton sivi kiltiriinde seftazidime duyarli Klebsiella pneumoniae Gremesi olmasi lizerine
sefazolin sodyum kesilerek seftazidime devam edildi. Takiplerinde dérdincl guninde bakilan periton sivisi hiicre sayisi
100/mma3idi. Tedavisi 14 giine tamamlandi. Periton sivisinda hiicre gérilmedi ve hastanin yakinmalari tamamen duzeldi.
SONUGC: Klebsiella pneumoniae, hareketsiz, sporsuz, gram negatif ve Enterobacteriaceae familyasinin genel 6zelliklerini gbsteren
comakgiklardir. Ozellikle son yillarda genisletilmis spektrumlu beta-laktamaz (ESBL) tireten Klebsiella pneumoniae suslarinin pe-
ritonit etkeni olarak tespit edilmis ve ertapenemle basaril sekilde tedavi edilmistir. Klebsiella pneumoniae peritoniti nadir gériilmekte
ve seftadizimle basarili sekilde tedavisi yapiimaktadir
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GIRIS: Mantar peritoniti periton diyalizinin (PD) mortal seyreden bir komplikasyonudur. Tiim peritonitlerin yaklasik %6’sini olusturur.
Daha 6nce gecirilmis 6zellikle polimikrobiyal ve gram negatif peritonitler ve antibiyotik kullanimi mantar peritoniti icin bilinen risk
faktorleridir. Biz litaratlirde ¢cok ¢cok nadir bir bakteriyel peritonit etkeni olan Achromobacter denitrificans’in Candida parapsilosis ile
birlikte gelisen peritonitini sunduk.

OLGU: 59 yasinda bayan hasta. 7 yildir periton diyalizi yapiyor. Sonuncusu 2 yil dnce olmak lzere toplam ¢ peritonit atagr ge-
girmis. Iki glindir karinda agri, bulanti kusma ve ates sikayetleri ile poliklinigimize basvurdu. Fizik muayenesinde; Tansiyon Arter-
yel(TA): 90/60 mmHg, Ates: 38,7 °C idi. Batinda yaygin hassasiyet, rebount ve muskuler defans mevcuttu. periton mayide beyaz
kire: 1800/mm3, Nétrofil: 1400/mm3 olmasi Uzerine kiltlir érnekleri alindiktan sonra intraperitonal vankomisin ve siprofloksasin
250 mg tablet 3x1 baslandi. Yapilan kan tetkiklerinde l6kositozu (15100/mm3) vardi, C-reaktif protein (CRP): 170 mg/dl idi. Tedavinin
2. gunu hastanin sikayetlerinde gerileme olmamasi ve bakilan periton mayide beyaz kurenin 1500/mm3 devam etmesi Uzerine
sivi kiltirinde flukanozole ve siprofloksasine duyarli Candida parapsilosis ve Achromobacter denitrificans Ureme olmasi lzerine
periton katateri ¢ikarildi. Vankomisin kesilerek flukanozole intravendz baglandi ve ciprofloxacine devam edildi. Takiplerinde 10.
glinde bakilan CRP 31 mg/dl serum beyaz kiire 9600 mm3 kadar geriledi. Tedavisi 21 gline tamamlandi. Hastanin yakinmalar ta-
mamen duzeldi.

SONUC: Achromobacter denitrificans mobil, aerobik, katalaz ve oksidaz pozitif gram negatif bir bakteridir. Bu bakteri enfekte olmus
hastalarin periton, plevral sivi, idrar, balgaminda, terinde ve kaninda izole edilmistir. Candida parapsilosis PD hastalarda fungal
peritonitin en yaygin patojendir. Mantar peritonitlerinin gram negatif enfeksiyonlarla birlikte gérilebilecegi akilda tutulmalidir.

PS-52
PERITON DiYALiZ HASTALARINDA HEMODIYALIiZ VE PERITON DiYALiZ KOMBINE TEDAVISININ KT/V

UZERINE ETKISI

Mehmet Usta', Burak Canver?, Esra Yigit?
'Bursa Devlet Hastanesi,Nefroloji Bolimi,Bursa
2Ozel Bursa Uludag Diyaliz Merkezi, Bursa

AMAC: Kronik bébrek yetmezlikli(KBY) hastalarda yillardir en iyi tedavi yéntemleri denenmektedir. Hemodiyaliz (HD) konusunda
ilerleme saglanmis daha sonra ise Periton Diyaliz(PD) tedavi yéntemi gelismistir. Bu diyaliz tipi de gelismeler ile birlikte en iyi sekli
ile uygulanmaya devam edilmektedir. Fakat her iki diyaliz ydnteminde zamanla yetersizlikler gériilmektedir. Yetersizlik durumlarinda
bir diyaliz yénteminden diger ydnteme gecis yapilmaktadir.

Biz bu nedenle PD programinda olup yetersizlikler saptadigimiz hastalarda haftada 1 kez HD yaptik. Bu surede hem periton zarini
dinlendirdik hem de diyaliz yetersizligini azaltmay amagladik.

MATERYAL-METOD: Klinigimizde takip edilen Surekli Ayaktan Periton Diyaliz(SAPD) uygulayan ve yetersizlik tespit ettigimiz has-
talarda 2012 Ocak ve 2013 Ocak tarihlerinde arasinda kombine tedaviye bagslanildi. Calismaya 6 hasta alindi. Hastalarin verileri
prospektif olarak incelendi. Veriler SPSS Paket programinda Ki-Kare testi ile degerlendirildi.

BULGULAR: Hastalarin 1’i kadin digerleri erkek olup yas ortalamalari 49,17+3,1 yil olup hastalarin hi¢ birisinde Diabetes
Mellitus(DM) yoktur, SAPD takip sureleri ise 71,5+10,2 ay hesaplanmistir. Calismaya aldigimiz hastalarin ise haftada 1 kez Bikar-
bonath HD programina dahil olma sireleri ise 15,33+2,1 ay dir. Hastalarin HD’e gegmeden dnceki Kt/V ortalamalari 1,5+0,15 olup
kombine tedaviye gectikten sonraki Kt/V ortalamalari 1,9+0,07 olarak hesaplanmis ve istatistiki olarak anlamh
bulunmamistir(p=1,00).

SONUGC: Diyaliz yetersizliklerinin oldukca dikkat ¢ektigi ve tim otoritelerin Snemle tzerinde durdugu zamanimizda bu soruna iligkin
surekli olarak ¢6zim yolu aranmaktadir. Bizim burada yaptigimiz arastirmada anlamli sonu¢ bulunamamis olsa da hastalarin klinik
tablolarinda belirgin dizelmeler géralmustir. Bu nedenle diyaliz yetersizliginin dizeltiimesinde kombine tedavinin anlamli farklarini
ortaya koyabilmek icin daha fazla hasta popdlasyonu ile ve daha uzun siregler ile yapilmasi kanaatine variimistir.
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PERITON DIYALIZI ILE VUCUT KITLE INDEKSI ILISKISI

Emel Kaya', Serdar Kahvecioglu', Mustafa Ahmet Hiin(ik?, ibrahim Dogan’, Birol Ocak?, Serap Alsancak!, Glizide Kéksal OQUt‘
'Bursa Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

2Bursa Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Obezite, viicut kitle indeksinin(VKI) 30kg/m2 iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir. Periton diyalizinde (PD) ultrafiltras-
yon; hipotonik peritoneal kapiller kan plazmasindaki suyun hipertonik olan PD sollisyonuna gegisiyle olur. Periton diyaliz solls-
yonlarinda ozmotik ajan olarak glukoz kullaniimaktadir. PD‘de periton gecirgenligine ve degisim suresine bagl olarak glukozun
%30-80’ i emilir. 70 kg bir hastanin 2500 kcal ihtiyaci oldugu disunalirse PD tedavisiyle 500-800 kcal’sini almis olur. Bu kalori
gunldk karbonhidratlardan almasi gereken kalorinin %80’ lik bélimunu olusturur. PD ilk yil %5-10 kilo artisindan kismen sorumludur.
Bu galismada nitemizde takipli PD hastalarinda VKi artigini aragtirmayi amagladik.

METOD: Calismaya ortalama PD suresi 33.54 ay olan, en az 6 aydir SAPD tedavisi alan 35 hasta (yas ortalamasi: 40.63 + 15.8)
alindi. Hasta dosyalari retrospektif olarak incelenerek, demografik ve biyokimyasal 6zellikleri kaydedildi. Hastalarin periton diyalizine
baslangic kuru agirligina ve son ay kuru agirigina gére VKi hesaplandi.

BULGULAR: Hastalarin 18 tanesi (%51) kadin, 17 tanesi (%49) erkekti. Hastalarin baslangic ve son VKI gruplandirmasi asagida
tablo 1 ve 2'de belirtiimistir. Baglangic ve son aydaki VKi <20 olan hastalarinin sayisinin azaldigin, VKi >30 olan hasta sayisinin
arttigi izlenmistir. Ozellikle diabetes mellitus (DM) olan hastalarin VKi >30 oldugu gérilmastiir.

SONUC: PD tedavisini takiben kilo alimi sik olarak gériilmektedir. Bu duruma treminin azalmasini takiben beslenmenin artmasinin
yanisira diyaliz sollsyonlarinin emilimine bagh kalori artisinin da katkisi vardir. PD soltsyonlarindaki glukoz nedeniyle enerji artisi
hastalarda dislipidemi, hiperglisemi ve kilo alimi gibi istenmeyen metabolik sonuclara neden olabilir. Bu hastalarda diyet kisitlamasi
malnutrisyona neden olabilir. Periton diyalizi hastalarinin, 6zellikle DM’li hastalarin gtinlik kalori hesabi diyetisyen igbirliginde ti-
tizlikle yapiimahdir.

Baslangi¢ VKi Son VKi

VKi (kg/m?2) Hasta sayisi (n %) VKi (kg/m?2) Hasta sayisi (n %)
<20 10 (%28.5) <20 6 (%17.2)

20-25 11 (%31.4) 20-25 14 (%40)

25-30 10 (% 28.5) 25-30 8 (%22.8)

>30 4 (%11.6) >30 7 (%20)
PS-54

PERITON DIYALIZI HASTALARINDA INSULIN DIRENCI GELISIR MI?

Guizide Koksal Ogiit', Serdar Kahvecioglu', Mustafa Ahmet Hiiniik?, ibrahim Dogan', Emel Kaya', Serap Alsancak'
'Bursa Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

2Bursa Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

GIRIS: Kronik bébrek yetmezliginin (KBY) baslica komplikasyonlarindan biri de karbonhidrat metabolizma bozukluklaridir. Uremik
hastalarda spontan hipoglisemi ve aclik hiperinsulinemisi gérilebilir. Pankreas adaciklarinda insulin sekresyonu bozulmus ve in-
suline periferik duyarhhk azalmistir. KBY’de, tremik toksinler, hiperparatroidi, anemi, malnitrisyon ve metabolik asidoz insilin di-
rencinden sorumlu tutulan faktdrlerden bazilaridir. Periton diyalizi(PD) hastalarinin insulin direnci agisindan konumu biraz farklidir.
Bu farklardan olumlu yénde olani; periton diyalizi ile orta molekul agirlikli Gremik toksinlerin klirensinin daha iyi olmasidir. Olumsuz
yondeki fark ise hastalarin kullandiklar diyaliz sollisyonu vasitasiyla strekli glikoz yikine maruz kalmalaridir.

Bu calismada periton diyalizi tedavisi géren hastalarimizda insulin direnci sikhgini arastirmayi1 amacladik.

MATERYAL-METOD: Bu ¢alisma icin ortalama PD suresi 19 + 7 ay olan, en az 6 aydir PD tedavisi alan 26 hasta (ortalama yas:
45.7 +17.3 yil) alindi. Diyabeti olan hastalar ve statin kullanan hastalar ¢calismadan dislandi. Hastalarin tim biyokimyasal 6zellikleri
kaydedildi. Tim hastalarin insilin direnci Homa IR degeriyle hesaplandi.

BULGULAR: Hastalardan 14 tanesi (%54) erkek, 12 tanesi (%46) kadindi. Hastalarin laboratuar degerleri tabloda gosterilmistir.
Hastalarin 5’inde ( %19) insulin dirinci tespit edildi.

SONUC: Periton boslugundan glukoz emilimi 6 saatte ortalama %60-80’dir. Giinde 100-300 mg glukoz emilimi olmaktadir. PD
hastalarinda orta molekul agirlkli toksinlerin daha iyi uzaklastirilmasina ragmen diyaliz solisyonlarindaki glikoz mevcudiyeti ne-
deniyle glukoz yikiine maruziyet ve bunun getirdigi hiperglisemi, obesite ve hiperlipidemi bu hastalardaki insulin direncinden so-
rumlu tutulmaktadir. Bu nedenle PD hastalarinin insulin direnci, hiperglisemi acisindan yakin takibi, hareketli yasam tarzinin
benimsenmesi, sodyum ve su aliminin kisittanmasi, asidozun dizeltiimesi, karbonhidrat ve yagdan fakir diyet, fizyolojik diyaliz so-
lisyonlari kullaniimasi gerekmektedir.

Periton diyalizi hastalarinda insiilin direnci ve lipid parametreleri

Ortalama
Aclik kan sekeri 91 +/- 14
Kolesterol 182 +/- 41
Trigliserid 123 +/- 63
LDL 106 +/- 35
HDL 50 +/- 12
Homa IR 21 +/-1.3
insilin 9 +/-46
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PS-55
PERITON DiYALIizZi HASTALARINDA ANKSIYETE VE DEPRESYONUN DEGERLENDIRILMESI,

ANTIDEPRESAN KULLANIMI

Serap Alsancak’, Serdar Kahvecioglu', Mustafa Ahmet Hiin(ik2, ibrahim Dogan', Burgin Bagcioglu?, Giizide Kéksal Ogiit",
Emel Kaya'

'Bursa Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji Klinigi

2Bursa Sevket Yilmaz Egitim ve Aragtirma Hastanesi, i¢ Hastaliklari Klinigi

GiRIS: Kronik hastalik hasta taleplerini artirirken, yeni rolleri ve yasam tarzi degisikliklerini de beraberinde getirmektedir. Kronik
bébrek yetmezIigi(KBY) ve surekli diyalize bagh olma hastanin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir. Hayat kurtarici bir yéntem
olmakla birlikte diyalizin birgcok komplikasyonu vardir. KBY hastalarinda basta depresyon ve anksiyete olmak izere ruhsal bozukluk
oranlarinin ylksek oldugu bildiriimektedir.

AMAC: Merkezimizde takip olan periton diyalizi hastalarinin ruhsal durumlarini degerlendirmek, psikiyatriye basvuru ve antidep-
resan kullanim oranlarini belirlemek.

METOD: Bu ¢alisma Unitemizde Mart 2010-Aralik 2012 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya en az 6 aydir periton diyalizi uygulanan,
ortalama hastalik siresi 30 + 24ay olan 16 erkek, 29 kadin, toplam 45 hasta (ortalama yas 48.61 + 4.0 yil) alindi. Demografik
bilgiler sorgulandi. Psikiyatrik bozukluklarin degerlendirilmesi icin Beck ansiyete ve depresyon dlgegi uygulandi

BULGULAR: Hastalarin 19’'unda(%42) depresyon, 24’linde(%53) anksiyete, 14’inde(%31) ise hem anksiyete hem depresyon
tespit edildi. Kadinlarin 16’sinda(%55) anksiyete, 13’linde(%44) depresyon tespit edildi. Erkeklerin 8’inde(%50) anksiyete,
6’sinda(%38) depresyon bulundu. Egitim durumu, yasanilan yer, ekonomik durum, sosyal glivencenin anksiyete-depresyon duru-
muna etkisi tespit edilmedi(p>0.05).

Bu veriler dogrultusunda psikiyatrik agidan risk tasiyan hastalar; psikiyatri poliklinigine konsulte edildi. Sonug olarak 19 hastaya
medikal tedavi baslandi. 10 hastanin tedavisinden olumlu yanit alindi. 9 hasta tedaviye uyum gostermedi.

TARTISMA: Periton diyaliz hastalarinda depresyon basta olmak Uzere ruhsal sorunlarin sik gortlmesi bedensel ve sosyal islev-
selligi azaltmaktadir. Bu durumun yol actigi kisir déngu ile ruhsal sorunlar giderek artacaktir. Buna bagh olarak tedaviye uyum bo-
zulacaktir. Bu nedenle hastanin yasam tarzina ve kisiligine en uygun renal replasman tedavisi secilmelidir. Psikiyatrik agidan risk
tasiyan hastalar yakindan izlenmeli ve etkili sekilde tedavi edilmelidir.

PS-56

PERITON DIYALIZI HASTASINDA GECICI KORLUGUN NADIR BIR SEBEBI: PRES SENDROMU
Billent Akgiil', Gamze Pinar Akgl?, Selman Unverdi', Pinar Aktalay?

Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Nefroloji Klinigi, Gaziantep

2Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Noroloji Klinigi, Gaziantep

3Dr. Ersin Arslan Devlet Hastanesi, Anesteziyoloji Klinigi, Gaziantep

GiRiS: Posterior reversible ensefalopati (PRES) sendromu posterior parietal ve oksipital bélgelerde vazojenik 6dem ve gegici ani
gbérme kaybiyla prezente olmaktadir. Etiyolojide hipertansif ensefalopati, bdbrek yetmezIigi, immunsupresif ilaglar, sivi retansiyonu,
ve eklampsi raporlanmistir. Bu hastalarda manyetik rezonans (MR) gériintiileme bulgulari tanisal degere sahiptir. Daha 6nce he-
modiyalize giren olgularda tanimlanmis PRES sendromu olgulari nadiren sunulmustur. Burada ilk kez, gegici ani korluk ile acil ser-
vise basvuran periton diyalizi (PD) hastasinda PRES sendromu sunulmaktadir.

OLGU: 18 yasinda KBY tanisi ile izlenen ve 2 yildir PD yapan hasta suur bulanikhigi, gérme kaybi ve konviilzyonlarla acil sevise
getirildi. Fizik muaynesinde biling kapali idi. Kan basinci 220/100 mmHg élgulen hastanin, pupilleri anizokorik olup, sag pupil dilate
izlendi. Babinski sagda pozitifti. Hastada ense sertligi ve motor defisit yoktu. Beyin tomografisinde patolojik bulgu izlenmedi. Hasta
hipertansif ensefalopati, serebrovaskdler olay ve Uremik ensefalopati 6n tanilari ile yatirildi. Hasta gecici katater takilarak hemo-
diyalize alindi. Hastaya kranial MR cekildi. Bilateral oksipital, parietal loblarda ve kismen frontal lob posteriorunda beyaz cevherde
6demle uyumlu artmis diflizyon 6rnegi izlendi. KBY tanisi olan hastada bulgular éncelikle posterior reversibl ensefalopati lehine
degerlendirildi. Konvulziyonlarin kontroli i¢in parenteral fenitoin baslandi. Takibinde gérmesi diizelen hastanin kan basinci 150/90
mmHg’ya geriledi. Hastanin PD tedavisi sonlandirildi ve duzenli hemodiyaliz programina gegildi. Alti hafta sonra ¢ekilen kontrol
kranial MR’inda 6demin geriledigi géruldi.

SONUCGC: Kronik bébrek yetmezligi PRES’e neden olabilecek risk faktdrlerinden biridir. Ani gérme kaybi ve suur bulanikligi ile bas-
vuran diyaliz hastalarinda PRES sendromu unutulmamalidir. Periton diyalizi gbren hastalarda ortaya ¢ikan bu sendromda hemo-
diyalize gecis daha etkin bir tedavi ydontemi olarak tercih edilebilir.
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PS-57

PERITON DiYALiZ HASTALARINDA FIBROBLAST GROWTH FAKTOR 23 (FGF-23) iLE SOL VENTRIKUL
KITLE INDEKSi VE KORONER KALSIFIKASYON iLIiSKiSi

Sennur Kése', Abdulkadir Unsal?, Yener Kog?, Taner Bastiirk?, Tamer Sakaci?, Elbis Ahbap?, Oguz Akgiin2, Ayse Arar?

'Istanbul Egitim ve Aragtirma Hastanesi

2Sisli Etfal Egitim ve Arastirma Hastanesi

GIRIS: Periton diyaliz (PD) hastalarinda koroner arter kalsifikasyonu (KAK), sol ventrikil hipertrofisi (LVH) ve kapak kalsifikasyonu
ile FGF-23 arasindaki iligkiyle ilgili calisma oldukca sinirlidir. PD hastalarinda FGF-23 ile sol ventrikil kitle indeksi (LVMI), koroner
kalsifikasyon ve aortik kalsifikasyon arasindaki iliskinin degerlendirilmesi amagclanmistir.

GERECLER ve YONTEM: Sisli Etfal EAH Nefroloji ve PD polikliniginde takipli 69 hasta ¢alismaya alinmis, hastalar kontrol grubu
ve PD hastalari olarak gruplanmistir. Gruplar arasi farkhliklarin analizinde nonparametrik MW-U ve KW testi uygulanmis, korelasyon
analizlerinde Pearson ve Spearman’s analizi kullaniimigtir.

SONUCLAR ve TARTISMA: PD grubunda LVMI ile KAK, aort kalsifikasyonu, sol atrium ¢api, sistolik ve diyastolik kan basinclari,
BMI arasinda pozitif, GFR ile negatif iliski saptandi. LVMI ile LogFGF23 arasinda korelasyon saptanmadi. LVH ile sol atrium ¢api,
sistolik ve diyastolik kan basin¢lari ve LogFGF23 arasinda pozitif iliski saptandi. Aort kalsifikasyonu ile KAK, BMI, yas, serumkal-
siyum, albumin duizeyleri, LogFGF23 ve Ca*P Urlini arasinda pozitif, GFR ile negatif iliski saptandi. KAK ile LogFGF23 arasinda
ise iliski saptanmadi. Kapak kalsifikasyonu ile sol atrium ¢api arasinda pozitif, serumbikarbonat diizeyi ile negatif iliski bulunurken
LogFGF23 ile iliski saptanmadi. LogFGF23 ile BMI, serum CRP dlzeyi arasinda pozitif iliski bulunmustur.

Sonug olarak PD hastalarinda FGF23, LVMI, LVH, KAK, aort ve kapak kalsifikasyonu kontrol grubuna goére yiiksek saptanmistir.
Bu sonug literaturle uyumludur. Ancak vaskuler/valviler kalsifikasyon oranlari literatirden daha disuk saptanmistir. Bunun muh-
temel nedenleri PD hastalarinin geng olmasi, diabetik hasta grubunun az, sigara anamnezli hasta sayisinin az olmasi, LVH varl-
ginin goreceli olarak az olmasidir. Elde edilen bu sonuglarin vak’a sayisinin daha fazla oldugu ileri ¢calismalarla desteklenmesi
gerekmektedir.

Hastalarin sosyodemografik verileri PD hastalarinda univariet analiz sonuclari
Control group (n=30) Periteneal dialysis group (n=39) R p
Hastalik tani siiresi (ay) 29,1428 64.24£28.7 LVH Sol atrium capi 0.341 0.034
Yas (yi) 52.1%12 39.7%11.3 Sistolik KB 0.342 0.033
Cinsiyet (K/E)(46/23 21/9 25/14
nsiyet (K/E)(46/23) d / Diyastolik KB 0.325 0.044
eGFR (mifsec/1.73m2) 94.8422.4 74424
Log FGF23 0.335 0.037
Sistolik Kan Basinc (mmHg) 138=14 12026
LVMI Sol atrium capi 0.374 0.019
Diyastollk kan basinci (mmHg) 85+6.3 76+16 : -
Kt/v ure 2.3240.59 Sistolik KB 0.499 0.001
BMI 28.4£5.0 33.645.2 Diyastolik KB 0.386 0.015
Diyabet varligi (n=13) 11 (%6,67) 2 (%6,66) BMI 0.328 10.042
Sigara anamnezi varliji (n=14) 13 (%43,33) 1 (%3,33) GFR -0.327 0.042
LVMI (gr/m2) 84 8B+£18.0 101.7+389 Aort kalsifikasyonu LVMI 0.405 0.05
LVH varhg (n=17) 2 (%6,66) 15 (%38.5) Serum kalsiyum 0.408 0.048
Koroner arter kalsifikasyon varliéi (n=11) 1 (%3,33) 10 {%25.6) Serum albumin 0.581 0.003
BMI 0.439 0.032
.. . . GFR -0.477 0.018
Gruplara goére hastalarin laboratuar verileri Cax P o217 [0083
Control group (n=30) Peritoneal dialysis group (n=39) p Cardiac valvuler kalsifikasyonu Sol atrium capi 0.409 0.047
Albumin 4.28+0.53 3.740.43 > 0.01 Sigara kullanimi 0.552 0.005
. Y 0.406 0.049
Hemoglobin 13.1%1.9 11.1#1.8 > 0.01 as
Serum bikarbonat -0.497 0.022
CaxP (mg/dl) 32+4.6 42x13 < 0.01
Log FGF23 0.301 0.15
PTH (pg/ml) 71.6%49 563+479 <0.01 Koroner arter kalsifikasyonu Aort kalsifikasyonu 0.840 <0.001
Alkalen fosfataz 82.3+£23.4 116.6%63 < 0.01 Kapak kalsifikasyonu 0.442 0.035
CRP 5.4+4.0 7.6+7.5 < 0.01 LVMI 0.512 0.013
Serum albumin 0.581 0,004
Log FGF23 0.318 0.14
Log FGF23 BMI 0.461 0.003
LVH 0.335 0.037

Aort kalsifikasyonu  0.429 0.036
Serum CRP dulzeyi 0.583 <0.001
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PS-58
KALSINORIN iNHIBIiTORU KULLANIMINA BAGLI NADIR BiR KOMPLIKASYON, TROMBOTIK

MIKROANJIOPATI: OLGU SUNUMU

Zilfukar Yilmaz', Yasar Yildirim', Mehmet Sinan Dal?, Emre Aydin3, Fatma Aydin®, Mehmet Onder Ekmen3,
Ali Kemal Kadiroglu', Mehmet Emin Yilmaz'

"Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji BD, Diyarbakir

2Dicle Universitesi Tip Fakiiltesi, Hematoloji BD, Diyarbakir

3Dicle Universitesi Tip Fakdltesi, Dahiliye AD, Diyarbakir

GiRIS: Renal transplantasyon, son dénem bébrek hastalari igin diyalizle karsilastirildiginda yasam beklentisini ve yagam kalitesini
iyilestiren renal replasman tedavi yéntemidir. Ancak bu tedavinin olumlu yénleri kadar lokal veya sistemik komplikasyonlari da bu-
lunmaktadir. Bu ¢calismada akut rejeksiyonla karisan ve kalsinérin inhibitéri kullanimina bagli meydana gelen trombotik mikroan-
jiopati olgusunu sunduk.

OLGU: 5 yildir haftada ¢ defa HD programinda olan 29 yasinda kadin hastaya Mayis 2012 tarihinde canl donérden bdbrek
transplantasyonu yapildi. Hasta, Deltacortil 5mg/gin + MMF 2gr/gin + Takrolimus 4mgr/gin immunsupressif tedavi ile takibe
alindi. Aralik 2012°de halsizlik, ates, idrarda yanma ve idrar miktarinda azalma sikayetleri ile yatirildi. Genel durum orta, suur acgik
KB:130/70 mmHg Nb:80/dk A:38.1°C, oligirik, KVAH:+/-. Sag inguinal bélgesi hassas ve agrili idi. idrar tetkikinde: I6kosit:9 Erit-
rosit:5, Ure:108mg/d|, kreatinin: 5.1 mg/dl, hemoglobin: 8.9 gr/dl, I6kosit: 6600 K/ml, trombosit:142000 K/ml, CRP:15mg/dl, periferik
yaymada: 2(+) toksik granulasyon saptandi. Renal doppler USG normaldi.Hastada idrar yollari enfeksiyonu ve akut rejeksiyon di-
sundlerek antibiyoterapi ve pulse steroid baglandi. Klinik takipte tonik klonik kasilmalari oldu ve tedavisine antikonvilzan ilag ek-
lendi. Tetkiklerinde Trombosit:78.600K/ml, Laktat Dehidrogenaz:441mg/dl ve PY; her alanda yaygin fragmante eritrosit ve 2’li, 3’lu
trombosit saptandi. Takrolimusa sekonder Trombotik mikroanjiopati dustndldi. Sirolimusa gegildi. Mevcut tedaviye plazmaferez
eklendi. Sag inguinal hassasiyeti ve agrisi gecti, idrar ¢ikisi basladi, genel durumu dizeldi, Gre: 82 mg/dl, kreatinin: 1,4 mg/dl ve
LD: 345 mg/dl, geriledi.

SONUC: Akut rejeksiyonla takip edilen renal transplantasyonlu hastalarda konvulsiyon, trombositopeni ve laktat dehidrogenaz
yuksekligi gelismesi durumunda kalsinérin inhibitért kullanimina bagli trombotik mikroanjiopati distndlmelidir.

PS-59
ONEMLI BiR SORUN: TRANSPLANTASYON SONRASI FOKAL SEGMENTAL GLOMERULOSKLEROZ

REKURRENSI

Turker Emre', Rumeyza Kazancioglu?, Serdar Kahvecioglu®, Aydin Tirkmen*
'Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi, istanbul

2BezmiAlem Vakif Universitesi, Nefroloji Bilim Dali, istanbul

3Sevket Yilmaz Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji klinigi, Bursa
4istanbul Universitesi, istanbul Tip Fakiiltesi, Nefroloji bilim Dali, Istanbul

GiRIS: Fokal segmental glomeruloskleroz (FSGS), primer glomeriil hastaligi olarak tedaviye refrakterdir ve son dénem bébrek
yetersizligine (SDBY) ilerler. Transplantasyondan sonra majér proplem hastaligin reklrrensi ve onun tedavisidir.

MATERYEL ve METOD: Bu ¢alismada FSGS rekirrensini arastirdik. Greft ve hasta survileri, komplikasyonlar, reklrrens oranlari
ve tedavi yaklasimlari dékimente edildi. FSGS li 20 hasta ve kontrol olarak da FSGS digi glomertlonefritli 20 hasta calismaya
dahil edildi.

BULGULAR: Rekurrens orani, FSGS li grupta, FSGS digi gruba gbre anlamli olarak ytksek bulundu. (% 55 e karsin % 0, p=
0,0001 ). FSGS li hastalarda canli ve kadavra nakillerinde, survi oranlarini birbirine benzer bulduk.

Gerft survisini en cok etkileyen faktoérlerden birinin, alici ve verici arasindaki genetik benzerlik oldugunu saptadik.
Transplantasyon éncesi plasmaferez tedavisinin, FSGS rekirrensini 6nlemek agisindan etkin bir tedavi oldugunu tesbit ettik.
Transplantasyon 6ncesi plasmaferez uygulanan grupta proteinlri orani % 38 olarak saptanirken, plasmaferez uygulanmayan
grupta bu oran % 85 olarak bulundu. (p= 0,05 ).

SONUGC: Sonug olarak bizim bu ¢alismadaki en 6nemli ¢ikarimlarimiz; genetik yakinhgin dnemli olmasi, canli ve kadavra nakille-
rinde greft survilerinin benzer bulunmasi, rekirren hastaligin tedavisinde plasmaferezin etkin bir tedavi yéntemi olarak saptanmis
olmasidir.

Ayrica, daha da 6nemlisi, reklrren hastaligin dnlenmesinde, pre emptif plasmaferezin en etkin tedavi yaklasimi olarak saptadik.
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PS-60

MARGINAL KADAVR@ VERICILERDEN YAPILAN RENAL TRANSPLANTASYON VE TAKIP SONUCLARI:
ANKARA NUMUNE EGITiM ARASTIRMA HASTANESI DENEYIiMi

Ebru Goék Oguz', Eyip Kog', Mesudiye Bulut!, Didem Turgut!, Nihal Ozkayar!, Muge Erek!, Zeynep Karacan?, Fatih Dede’
'Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Nefroloji, Ankara

2Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, I¢ Hastaliklari, Ankara

Renal replasman tedavisinin en seckin yéntemi renal transplantasyondur. Ancak yeterli organ desteg@i azdir. Bu nedenle marginal
dondrlerin; yani 60 yas Ustl, hipertansiyou (HT), diyabeti (DM), serebro vaskiler olayi (SVO) ve serum kreatinini 1,5 mg/dI’nin
Gzerinde olan donérlerin kullanimi artmaktadir. Biz bu ¢alismada bu dondr grubundan bébrek nakli yapilan hastalarda; hasta, greft
sagkalimini ve nakil sonrasi gelisen komplikasyonlari degerlendirdik. Hastanemizde 2009-2013 tarihleri arasinda nakil yapilan 51
hasta ( 21 kadavra, 30 canli ) retrospektif olarak incelenmistir. Kadavra donérinin kreatinin diizeyi 1,5 mg/dl tzerinde olan, 60
yas Ustl, HT, DM, SVO’su olan 11 (3 erkek, 8 kadin) renal nakilli hasta ¢alismaya alindi.

Hasta 6zellikleri Tablo-1 de 6zetlendi. Lenfosel 2 hastada saptandi. Hastalarin 3’Gnde (2 dondriin kreatinini yiksek; 1’inin hem
kreatinini yiksek hem SVO su vardi), greft fonksiyonunu etkilemeyen hematom saptandi. Hastalarin 3’nde renal arter stenozu
saptandi. Klinik bulgu ve darligin ytzdesine gére girisimsel tedavi ihtiyaci olan 1 hasta olup donérl 71 yasinda olandi. Hidronefroz
hastalarin 1’inde saptanip Ureter dilatasyonu ile hasta takibe alindi. 1 kadin hasta (donériin kreatinini yiksek) gecikmis greft fonk-
siyonu ile takipte hemodiyalize alindi, su an kreatinini 0,74 mg/dl olarak izleniyor. Hastalarin ikisinde akut rejeksiyon gérdldu, birinin
(dondrl 65 yas) kreatinini 1.18 iken digeri (donUrinin kreatinini ylksek ) hemodiyalize giriyor. Takipte hastalarin 2’si hemodiyalizle,
3 hasta ise kreatinini yiksek olarak (1,76-1,8-1,79 mg/dl) izleniyor.

Klinigimizde marginal dondérlerden yapilan nakillerin hasta ve graft sag kalim oranlari, diger nakillere yakin bulundu. Bu donér
grubu dusuk kreatinin klirensleri ile ideal donér olmamakla beraber, mevcut bulgular marginal donér kullaniminin arttirilabilecegi
konusunda yol gosterici olabilir.

Donor ve alici 6zellikleri

Marginal Donor Marginal Dondr Sayisi

szellikleri ItS) Alicida Komplikasyon Alicida Son durum
Kreatinin >1,5 8
svo 5 1 hastada lenfosel Normal greft
1 hastada HUN fonksiyonlan
HT > Yok Norm_al greft
fonksiyonlan
SVO+HT 1 (yas 71) Renal arter stenozu HD giriyor

1 hasta HD giriyor

1 hastada akut rejeksiyon 1 hastamin Kr:1,76

R 1 hastada lenfosel
Hig biri 3 mg/dl
2 hastada renal arter 1 hastanin Kr:1,79
stenozu
mg/dl
Kreatinin <1,5 3
Sv0 1 Yok Normal greft
fonksiyonlan
HT 1 (yas 65) Akut rejeksiyon Kr.1,1 mg/dl
SVO+HT 1 Yok Kr:1,8 mg/dl

-60-



Klinik Seriler Yil: 2013 Cilt:1 Sayi:1

PS-61

KALSINORIN INHIBITORLERINDEN EVEROLIMUS’A DONU$TURULEN RENAL
TRANSPLANTASYONLU HASTALARIN ARTERYEL SERTLIK VE ENDOTEL DISFONKSIYON
PARAMETRELERININ KARSILASTIRILMASI

Nadir Alpay’, Abdullah Ozkoka, Yasar Caligskan', Tulin Akagiin®, Suzan Adin Cinar*, Ginnur Yigit*, Muzaffer Sariyar®,
Alaattin Yildiz'

tistanbul Universitesi istanbul Tip Fakiiltesi Dahiliye-Nefroloji Bilim Dali

2Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Dahiliye Nefroloji

3Giresun Universitesi Dahiliye Nefroloji Bilim Dali

4istanbul Universitesi Deneysel Tip ve Arastirma Enstitiisii

5Medicana international Hospital Genel Cerrahi

AMACGC: Renal transplantasyon hastalarinda kalsindrin inhibitérleri vaskiler sisteme hem kendilerinin yaptiklari direkt etkiler, hemde
sebep olduklar diger etkilerle (hipertansiyon, diyabet vb) arteryel sertlik artisi ile kardiyovaskuler riski arttirdiklari bilinmektedir.
Biz de bu calismamizda kalsinrin inhibitériinden everolimusa dénUsturilen hastalarda vaskuler degerlendirme igin nabiz dalga
hizi (pulse wave velocity-PWV), aortic augmentasyon indeksi (AlX), FGF-23, endotel disfonksiyonu igin asimetrik dimetil arginin
(ADMA) seviyelerini degerlendirdik.

HASTALAR ve METOD: Kalsindrin inhibitorl kullanan 15 renal transplantasyon hastasi bir m-TOR inhibitdru olan everolimusa
donustirildi. Hastalara baglangi¢ ve Gglincii ay PWV, augmentasyon indeksi, serum FGF-23 ve ADMA seviyeleri bakildi. Ayrica
tim hastalarin bun, kreatinin, CRP, urik asit, ALT, AST, hemogram gibi biyokimyasal tetkikleri ve proteinuri, mikroalbumintri, arteryel
kan basing degerleri de kontrol edildi PWV ve augmentasyon indeksleri SphygmoCor (Weastmead, Sydney, NSW, Australia) isimli
cihazla élctimustar.

SONUCLAR: Hastalarin bazal dlcimleri degerlendirilerek yapilan korelasyon analizlerinde PWV serum Uurik asit seviyesiyle
(r=0.620, p=0.01) ve sistolik kan basinci ile (r=0.526, r=0.04), yasla (r=0.748,p=0.001) ve kreatinin ile (r= 0.596,p=0.019) iliskiliydi.
Aortik AIX Sistolik kan basinci (r=0.674, p=0.006), MDRD (r=-0.561,p=0.029) ve proteiniri (r= 0.642,p=0.010) ile iligkiliydi. Serum
FGF-23, yasla (r=0.520,p=0.047), serum albuminle (r= -0.530, p=0.04), CRP ile (r=0.588, p=0.02) anlamli iligkili, PWV (r=0.485,
p=0.06) ile zayif iliskisi gérulmustir. Serum ADMA ise mikroalbuminiri (r= -0.521,p=0.047) ile ilsikili bulunmustur. Baslangi¢ ve
3.’cli ay PWV, AIX, FGF-23 ve ADMA seviyeleri arasinda ise anlamli bir fark gérilmemistir.

SONUC: Kalsindrin inhibitérlerinden everolimusa gegis ile kisa ddnem takipte PWV, AIX, FGF-23 ve ADMA seviyelerinde anlaml
bir fark saptanmamistir.

PS-62
TRANSPLANTASYON ONCESi ADINAMIK KEMIK HASTALIGI VARLIGI POST-TRANSPLANTASYON
OSTEOPOROZIiS VE DAMAR SERTLIGI iCiN RiSK FAKTORUDUR

Siren Sezer, Mehtap Erkmen Uyar, Emre Tutal, Zeynep Bal, Orhan Guliyev, Turan Colak, Nurhan Ozdemir Acar
Baskent Universitesi Tip Fakdltesi, Nefroloji B.D.

GiRiS: Adinamik kemik hastaligi yaslanma ve mikro inflamasyonla iligkilidir. Bu faktorlerin timu nabiz dalga basinci ve kemik yo-
gunlugunu etkiler. Gegmis calismalar vaskuler kalsifikasyon ve adinamik kemik hastaligi arasinda guglu iliski ortaya koymustur.
Bu calismada amacimiz pre-transplant kemik aktivitesi ile post-transplant osteoporoz ve arteryel sertlik arasindaki iliskiyi arastir-
maktir.

MATERYAL-METOD: Bir yildir takip edilen 150 renal transplant alicisi calismaya alindi. Tim hastalarin standart klinik ve biyokim-
yasal parametreleri, post-transplant lumbar t-skorlari ve nabiz dalga hizlari (PWv), post-transplant vitamin D tedavileri analiz edildi.
PWhv karotis ve femoral arterler Gizerinden Sphygmo Cor sistemi ile 6lguldi. Transplan tdncesi diislik serum PTH seviyesine sahip
hastalar (Grup1,n:91) (PTH<150 pg/ml, ort. 68.32+48.2pg/ml) yiksek PTH seviyesine sahip hastalarla (Grup 2,n:59) (379.8 +102.1
pg/ml) karsilastiriidi. PTH seviyesinde artisi (pre transplant degerlerden %20 oraninda artis) predikte eden risk faktorleri deger-
lendirildi.

SONUCLAR: Transplantasyon sonrasi PTH degerleri pre transplant dusik PTH grubunda hafif artarken ve ya ayni kalirken; pre
transplant yiksek PTH grubunda belirgin bir diistis gosterdi. Post-transplantasyon osteoporoz varligi ve PWv degerleri Grup 1
hastalarinda belirgin yuksekti (%44 karsin %33, p:0.029) (%34.3 karsin %19.5, p:0,032). Her iki grupta da post transplant PTH
>20% artis ylksek serum kreatinin, fosfor ve diisiik GFR degerleri (p:0,006, 0,005 ve 0,006) ve yliksek PWv degerleri ile iligkiliydi
(7.4+2.3 karsin 6.4+2.0, p:0.08).

TARTISMA: Pre-transplant disuk serum PTH degerleri post-transplant osteoporoz ve artmis arteryel sertlik icin énemli bir belir-
leyicidir. Post transplantasyon PTH seviyelerinde artis ise graft fonksiyon kaybi ve vaskdiler sertlik ile iligkilidir; bu nedenle transp-
lantasyon sonrasi serum PTH degerlerinin yakin takibi ve yuksek degerlerin tedavisi oldukgca ¢nemlidir.
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PS-63
RENAL TRANSPLANTASYON ALICILARINDA ARTERIYEL SERTLIK VE METABOLiIK SENDROM

BILESENLERI
Orhan GL_J_Iiyev, Mehtap Erkmen Uyar, Emre Tutal, Zeynep Bal, Turan Colak, Siren Sezer
Baskent Universitesi Tip Fakdltesi, Nefroloji B.D.

GIRIS: Son dénem bébrek hastaliginda hipertansiyon, hiperiirisemi, obesite ve DM gibi metabolik kardiyovaskiiler risk faktérleri
arteriyel sertlik ile pozitif iligkili bulunmustur. Renal transplantasyon sonrasi kardiyovaskiler mortalite ve morbidite normal popu-
lasyona gdre halen énemli bir problemdir. Calismamizin amaci renal transplant alicilarinda arteriyel sertlik icin olasi risk faktérlerini
arastirmaktir.

MATERYEL-METHOD: En az bir yildir takip edilen 140 renal transplant alicisi ¢alismaya dabhil edildi. Tium hastalarin standart
klinik (yas, cinsiyet, diyaliz suresi, post-transplant stire) ve biyokimyasal parametreleri ve nabiz dalga hizlar (PWv) analiz edildi.
PWhv karotis ve femoral arterler Gzerinden SphygmoCor sistemi ile dl¢tldi.

SONUCLAR: Hastalar PWV degerlerine gore iki gruba ayrildi. PWv >= 7 m/s olan hastalarin sikhg post transplant dénemde DM
gelisenlerde (55.9%) ve hiperlrisemisi olanlarda (serum Urik asit > 7 mg/dl) (p:0.029, 0.05) daha sikti. YUksek karotid-femoral
PWv degerleri sistolik (p:0.003) ve diyastolik kan basinci (p:0.002), urik asit (p:0.0001) ve glukoz (p: 0.02) degerleri ile belirgin ilis-
kiliydi. Vicut kompozisyon analizinde kas kitlesi, visseral yag kitlesi ve viicut agirigi PWv >= 7 m/s olan hastalarda belirgin olarak
yuksekti (p:.005). PWv degeri yuksek olan hastalarda, sagital abdominal ¢ap ve bel ¢evresi degerleri PWv < 7 m/s olan hastalara
gbre belirgin olarak yuksekti.

TARTISMA: Transplantasyon sonrasi dénemde yiksek kan basinci, hiperirisemi, hiperglisemi ve artmis bel ve kalca ¢evresi de-
gerleri gibi metabolik sendrom belirtecleri arteriyel sertlik ile yakindan iligkilidir. Renal transplantasyon sonrasi kardiyovaskdler riski
azaltmada; kan basinci, serum glukoz ve Urik asit seviyeleri siki kontrol altinda tutulmalidir.

PS-64

RENAL TRANSPLANT ALICILARINDA ARTERIYEL SERTLIK VE QTC ARALIGI DEGISKENLIGI ILISKISI
Mehtap Erkmen Uyar', Ugur Bal?, Zeynep Bal', Emre Tutal', Burak Sayin', Begim Erdemir3, Siren Sezer’

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D.

2Bagkent Universitesi Tip Fakiltesi, Kardiyoloji A.D.

3Bagkent Universitesi Tip Fakilltesi, i¢ Hastaliklari A.D.

GiRiS: Arteryel sertlik vaskilerkalsifikayon, sistemik ateroskleroz ve kardiyovaskuler riskin erken belirtisi olarak kabul edilmistir.
QTc araligi yuksek riskli ventrikuler aritmiler ve ani 6limle iligskilendirilmistir. Renaltransplantasyon sonrasi kardiyovaskilermortalite
ve morbidite normal populasyona gére halen énemli bir problemdir. Bu ¢galismada amacimiz renaltransplant alicilarinda QTc araligi
degisiklikleri ve arteriyel sertlik arasi iligkiyi arastirmakti.

MATERYEL-METHOD : En az bir yildir takip edilen 100 renaltransplant alicisi ¢alismaya dahil edildi. Tim hastalarin standart
klinik (yas, cinsiyet, diyaliz stresi, post-transplant siire) ve biyokimyasal parametreleri analiz edildi. PWvkarotis ve femoral arterler
Uzerinden SphygmoCor sistemi ile dl¢lldu. Viicut kompozisyon analizleri Tanita BC-420MA Body Composition Analyzer cihazi ile
yapildi. Transplantasyon éncesi (retrospektif olarak) ve transplantasyon sonrasi EKG incelemeleri yapildi ve QT araliklari hastalarin
nabizlarina goére Bazett’s formUll ile duzeltildi. 440 ms Uizerindeki QTc degerleri anormal uzamis olarak degerlendirildi.

SONUCGC: Renal transplantasyon sonrasi tim hastalarin maxQTc araliklari (456,7ms.den 414 ms.) ve QTdc (54 ms.den 34 ms.)
degerleri belirgin olarak azalmisti. Transplantasyon sonrasi dénemde yiiksek QTc aralik degerlerine sahip hastalar QTc<440 ms
olan hastalara gére anlamli olarak daha yiiksek PWv (p:.009) ve daha ylksek serum CRP degerlerine (p:.001) sahipti. PWv>=7
m/s deg@erine sahip hastalar PWv<7 m/s olan hastalara gére belirgin olarak daha yUksek maxQTc aralik kisalma oranina sahiptiler
(p:.05, r:-.206).

TARTISMA: Renal transplantasyon sonrasi dénemde uzamis QTc araligi arteriyel sertlik varligi icin bir gésterge olabilir. Elektro-
kardiyografik inceleme arteriyel sertligi saptamada ucuz ve guvenilir bir ydntem olarak kullanilabilir.
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PS-65

HIPOMAGNEZEMI RENAL GRAFT YETMEZLIGI ILEYAKINDAN ILISKILIDIR

Mehtap Erkmen Uyar', Siren Sezer', Zeynep Bal', Emre Tutal', Orhan Guliyev', Saliha Yildirim?, Turan Colak’,
Nurhan Ozdemir Acar

Bagkent Universitesi Tip Fakiiltesi, Nefroloji B.D.

2Bagkent Universitesi Tip Fakilltesi, ic Hastaliklari A.D.

GiRiS: Kronik bébrek hastaligi varliginda mortalite ve morbiditenin en énemli nedeni kardiyovaskiler hastaliklaridir. Klinik calig-
malar dusik serum magnezyum (Mg) degerlerinin SDBY hastalarinda arteriyel hipertansiyon, endotel disfonksiyonu ve kardiyo-
vaskuler mortalite ile yakindan iligkili oldugunu gdstermistir. Yapilan hayvan calismalarinda hipomagnezemi glomerular disfonksiyon
ve kronik renal fibrotik lezyonlara yol agmistir.Bu ¢alismada amacimiz renal transplant alicilarinda serum Mg seviyelerinin klinik
ve biyokimyasal parametrelerle olan iligkisini arastirmakti.

METHODS and ANALYSIS: Tum hastalarin standart klinik (yas, cinsiyet, diyaliz siiresi, post-transplant slre) ve biyokimyasal pa-
rametreleri analiz edildi. PWv karotis ve femoral arterler tizerinden SphygmoCor sistemi ile dlguldi. Tim hastalara ekokardiyografik
inceleme yapildi ve sol ventrikil kitle indeksi (LVMI) Devereux formula ile hesaplandi.

SONUCLAR: Hastalar serum Mg seviyelerine gore; grup 1 serum Mg <=1.8 mg/dl (n:56) ve grup 2 serum Mg >1.8 mg/dl (n:170)ola-
rak ikiye ayrildi. Hastalarimizin higbirinde hiperrmagnezemi (>2.6 mg/dl) yoktu.Hipomagnezemik grupta hipoalblminemi (p:.042),
artmis serum kreatinin (p:.021), ve PTH seviyeleri(p:.001) ve artmis proteinlri (2332 mg/24 h karsin 787 mg/24 h, p:.004) grup
2'ye gore daha fazla idi. Grup1 hastalari grup 2 hastalarina gére daha disiik hemoglobin (p:.031) ve kalsiyum (p:.012) seviyelerine
sahipti. Hipomagnezemi ylksek sistolik kan basinci ile de belirgin iligkili idi (137 mmHg, p:.047). Serum Mg seviyeleri ve LVMI
arasinda anlamli iligki yoktu.

TARTISMA: Transplantasyon sonrasi hipomagnezemi renal fonksiyon kaybi ve hipertansiyon ile yakindan iligkilidir. Renal transplant
alicilarinda serum Mg seviyeleri graft fonksiyon kaybini saptamak ve énlemek icin siki kontrol altinda tutulmahdir.

PS-66

BOBREK NAKLI SONRASI IMMUNSUPRESSIF TEDAVI ILE REMISYONA GIREN OTOIMMUN HEPATIT
idris Sahin', Stleyman Kéz', Mukadder ispir2, Turgut Pigkin3, Billent Unal®, Gonca Otlu*, Hale Kirmlioglus, Vedat Kirnmhoglu®
inéni Universitesi Tip Fakiiltesi ¢ Hastaliklar AD Nefroloji BD

2indnii Universitesi Tip Fakiiltesi Organ Nakil Koordinatiirligii

3inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi AD

4inénii Universitesi Tip Fakiltesi Tibbi Biyoloji ve Genetik AD

sinénii Universitesi Tip Fakiltesi Patoloji AD

Otoimmiin hepatit (OiH), etiyolojisi bilinmeyen, dolasan organ spesifik olmayan otoantikor varligi, igG diizeyinde artma, histopa-
tolojide plazma hucrelerinde artisi, rozet olusumu ile karakterize karacigerin inflamatuvar ve ilerleyici bir bozuklugudur. Son dénem
bébrek yetmezligi (SDBY) ile OiH birlikteligi nadiren bildirilmistir. SDBY ve OiH olan ve immiinsupressif tedavi ile hepatiti remisyona
giren olgu sunulmustur.

45 y/e hasta, 2006 yilindan bu yana primeri bilinmeyen SDBY tanisi ile hemodiyalize giriyor. Hasta canlidan bébrek nakli olmak
icin poliklinigimize basvurdu. Tetkiklerde karaciger enzim ylksekligi (AST: 108, ALT:158, ALP:378, GGT:315) disinda bir ézellik
saptanmadi. Abdominal USG’de karaciger normal kontur ve boyutlarda, grade | ekojenite artisi; bilateral bébrek boyutlari kiigilmus,
parenkim ekojenitesi artmigtir. Hastada hemokromatoz ekarte edildi (TSAT: %16.6, Ferritin: 540). Viral testler HbsAg (-), anti-Hbs:(-
), anti-HCV: (-), HCV-RNA: (-), anti-HAV IgG (+); ve ANA ve anti-SMA (+) saptandi. Karaciger biyopsisi kronik hepatitle uyumlu bu-
lundu. Hastada otoimmdin hepatit diisinildi. Ardindan esinden boébrek nakli yapildi. TAC+MMF+PR baslandi. Nakil sonrasi bébrek
fonksiyonlari hizla dizeldi. Tedavinin 7. gini kreatinini: 1.2 idi ancak karaciger enzim dizeylerinin ilk haftada hizla ylkselmesi
Uzerine (AST: 213, ALT:289, ALKP:512, GGT:1120) immunsupressif tedavi SRL+AZA+PR olarak degistirildi. Postransplant 1. Ayda
karaciger enzimleri (AST:120, ALT:188, ALP:422, GGT:1110) dismeye basladi. Kontrollerde kreatinin diizeyleri 1-1.2 arasinda sey-
retti. Tedaviye ilave olarak ursodeoksikolik asit 2x250 mg eklendi. Tedavinin 2. ayinda AST:25, ALT:49, ALP:225, GGT:551 bulundu.
Tedavinin 4.yilinda, SRL+AZA+PR ve ursodeoksikolik asit alan hastanin kreatinini:1.1, AST:37, ALT:49, ALP:121, GGT:130, biliru-
binler diizeyleri normal sinirlarda saptandi.

SDBY olan olguda eslik eden otoimiin hepatit varsa bébrek nakli yapiimasi otoimmun hepatitin tedavisi icin de iyi bir secenek ola-
caktir.
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YILMAZ Ziilfiikar
YORULMAZ Elif
YOZGAT Mehmet Kemal
YUCEL Dogan
YUCETURK Cem Nedim
YUKSEL Enver
YURTKURAN Mustafa

PS-61
PS-23, PS-32
PS-24
PS-06
PS-38
PS-58
PS-30, PS-43
PS-29
PS-58
PS-04, PS-32
PS-51
PS-30
PS-21, PS-22

PS-14, PS-18, PS-19, PS-24

PS-12

-67-
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